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Foreword 


From the time 1 graduated from medical school in 1975, 1 have witnessed greater change in 
the approach to mechanical ventilation than for any other therapy in the intensive care unit. By the 
mid-1970s, ventilator assistance in post-operative patients was reasonably well defined but its use 
in medical patients was more a hit-or-miss affair. Intensivists did not know how to adjust machine 
settings when faced with a patient bucking the ventilator, they contemplated the process of weaning 
and extubation without any scientific foundation, and they did not realize that minor increases in 
delivered volume could cause diffuse alveolar damage. 


In the last four decades, the approach to the above problems (and many other areas) has chan- 
ged radically. These alterations did not occur willy nilly. Rather, each change was the result of battles 
fought by lone pioneers who first dreamed of a radically different approach to some generally accep- 
ted aspect of patient care, which they believed could improve patient well-being and even make a 
difference between life and death. 


The life-spring for the advancement of science is the conjuring up of a new idea — an idea that 
grates against conventional understanding. Discussion ensues among a small cadre of colleagues: 
thoughts are bounced forward and back until the group comes up with a way of testing what outsi- 
ders regard as a crazy idea. Untold hours are spent arranging and rearranging equipment to measure 
key variables with sufficient precision and robustness in order to test the new hypothesis. In certain 
areas, such as deciding whether or not weaning failure is the result of diaphragmatic fatigue, the 
backroom work can take ten years or more. Once the backroom work is completed, the research 
group moves to the patient bedside and tests the viability of the new hypothesis. 

These are the steps that led the Sao Paulo research group to discover that simple adjustment 
in ventilator settings could save the lives of patients with the acute respiratory distress syndrome. 
Now, the core group, together with trainees and colleagues, present their approach to all aspects of 
mechanical ventilation in this new book. 


Science is full of paradoxes. One irony is that travelers arriving at a research scene after the 
creative work has been completed get the credit for a seminal discovery because they undertake a 
study in a larger number of patients and are seen as providing ultimate confirmation that the new 
idea truly works. Authors are notoriously blind to the history of science and cite affirmative reports 
more often than the seminal study that gave birth to a new field of inquiry. Five years passed from 
the time that the Sao Paulo group published the lifesaving potential for use of low tidal volume until 
the ARDS Network published a study (of largely similar design), showing that the new scientific 
approach was beneficial. Science is primarily about ideas — ideas that carry a hope of benefiting hu- 
mankind — and is less worried about knowing who did what and when. But to students of scientific 
history, a knowledge of how new scientific understanding came into being provides the warp and 
woof of a field. 

Martin J. Tobin M.D. 
Chicago, 2015 


Prefácio 


A UTI Respiratória do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina de São Paulo (HC-FMUSP) 
foi criada em 1979 e passou a funcionar regularmente em 1982 quando se tornou um estágio 
obrigatório para os residentes de Clínica Médica do HC-FMUSP Nesses 33 anos, contribuiu para a 
formação de toda uma geração de clínicos, infectologistas, neurologistas, pediatras e pneumologistas 
do HC-FMUSP além de estagiários de outros serviços do Brasil e até de outros países. Contribuiu 
também na formação de enfermeiros, fisioterapeutas, fonoaudiólogos e engenheiros interessados em 
Terapia Intensiva e Ventilação Mecânica. 


Baseando-se em fortes conceitos fisiológicos aplicados à prática clínica, sediou, ao longo dos 
anos, diversos estudos clínicos e teses de doutorado, com foco em pesquisa científica inovadora, 
muitas vezes motivada pelo desafio de atender pacientes de alta complexidade. 


Em 1990, o atendimento de uma série de pacientes com leptospirose e insuficiência respiratória 
aguda de difícil tratamento motivou o delineamento de um estudo clínico para avaliar se uma 
estratégia ventilatória protetora poderia reduzir a mortalidade de pacientes com Sindrome do 
Desconforto Respiratório Agudo. O estudo, publicado em 1998 no The New England Journal of 
Medicine, alcançou repercussão mundial e mudou a forma como pacientes graves eram ventilados 
em todo o mundo, por ter sido o primeiro a mostrar que a maneira como os pacientes são ventilados 
tem impacto em sua sobrevida. 


Foi em meio ao entusiasmo gerado pela consolidação de um grupo de pesquisa brasileiro 
especializado em Ventilação Mecânica que em 2000, a Editora Atheneu, em parceria com a Associação 
de Medicina Intensiva Brasileira (AMIB), lançou o Livro Ventilação Mecânica com o Prof. Carlos 
Carvalho como editor. O livro contava com a colaboração de intensivistas de todo o país, e muitos 
capítulos foram escritos por colaboradores e membros da UTI Respiratória. Para os jovens residentes 
e estagiários, assim como fisioterapeutas respiratórios, que passaram pela UTI Respiratória logo após 
sua publicação, o livro era uma fonte de informação e de inspiração, contribuindo para atrair muitos 
que depois desenvolveram suas teses de doutorado na UTI. 


Passados 15 anos de sua publicação, o conhecimento científico avançou, e o livro precisava ser 
atualizado. Nos pareceu que uma reedição não era suficiente: queríamos que o novo livro fosse não 
só uma fonte de informação em Ventilação Mecânica, mas também uma celebração da história da 
UTI Respiratória. Assim, para este livro, contamos com a contribuição de muitas pessoas que fazem e 
fizeram parte dessa história. Os capítulos foram escritos por egressos da UTI, médicos e fisioterapeutas 
que desenvolveram suas teses de doutorado na UTI, e que trabalharam ou trabalham na UTI, além de 
colaboradores nacionais e internacionais. 


Esperamos que a leitura desse texto traga inspiração para novos estudos em Ventilação Mecânica, 
pois apesar de termos caminhado bastante, ainda há muitos desafios a serem vencidos. 


Carlos Roberto Ribeiro de Carvalho 
Juliana Carvalho Ferreira 
Eduardo Leite Vieira Costa 
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DESTAQUES 


= O uso da ventilação mecânica em pacientes com insuficiência respiratória aguda 
impulsionou as unidades de terapia intensiva e transformou o conceito de morte 
na sociedade moderna. 


® A incidência da insuficiência respiratória vem aumentando, com o envelhecimento 


da população. 


= O conhecimento aprofundado da fisiopatologia da insuficiência respiratória é 
fundamental para o seu manejo. 


® Discutir o papel da insuficiência respiratória aguda no contexto histórico do 
desenvolvimento da terapia intensiva. 


æ Conhecer estimativas de prevalência e mortalidade da insuficiência respiratória 
aguda e suas limitações. 


® Discutir a fisiopatologia da insuficiência respiratória aguda. 


Introdução 


Antes do advento da ventilação mecânica 
os sinais e sintomas da insuficiência respirató- 


ria eram entendidos como o prenúncio mais 


imediato da morte: dificuldade respiratóri 


progressiva, agitação, sonolência, torpor, cia 
nose e alterações na pulsação. Com o desenvol- 
vimento da terapia intensiva, a morte acabou 
desmembrada em insuficiências (respiratória 
renal, cardiovascular, hepática, etc.), cada qual 
com uma forma de suporte. Hoje, o suporte aos 
órgãos insuficientes pode prolongar a vida, se- 
não indefinidamente, mas a ponto de nos obri- 
gar à reflexão ética de sua indicação 


Considerações históricas 


Historicamente, a primeira insuficiência or 
gânica passível de tratamento foi a insuficiência 
respiratória causada pela poliomielite bulbar 


Nessa doença, hoje quase erradicada do mun 


do, a infecção pelo vírus da pólio pode levar à 
morte por paralisia irreversível da musculatura 
respiratória. Grandes epidemias de poliomielite 
aconteceram nos Estados Unidos e na Europa 
no início do século XX. A maior delas ocorreu 
na década de 1950 e gerou milhares de casos 
de insuficiência respiratória de predomínio 
ventilatório. Nos EUA, a resposta foi a prolife- 
ração de respiradores do tipo pulmão de aço 
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Nesses aparatos, o paciente permanece dentro 
do respirador — uma caixa hermeticamente fe- 
chada, apenas com a cabeça e o pescoço para 
fora. Através de foles, é gerada pressão negativa 
dentro do respirador, um simulacro de pressão 
pleural negativa, que leva à insuflação dos pul- 
mões do paciente (Figura 1.1). Como os pul- 
mões de aço demandam vigilância constante, 
eles forçaram à organização das “unidades res- 
piratórias” — as primeiras unidades de terapia 
intensiva (Figura 1.2). A organização do cuida- 
do aos pacientes mais graves, reunindo-os em 
locais com maior número de enfermeiros, já 
existia desde a atividade pioneira de Florence 
Nightingale, na Guerra de Criméia (1853-6). 
Pela primeira vez, no entanto, essas unidades 
começaram a incorporar a tecnologia mais atu- 
al em benefício dos pacientes de maior gravida- 
de. Quando a epidemia de poliomielite chegou 
à Europa, não havia tamanha disponibilidade 
de pulmões de aço, que eram caros e impor- 
tados. Em Copenhague, só havia um pulmão 
de aço e seis respiradores do tipo couraça na 
epidemia de 1952. A mortalidade da poliomie- 
lite bulbar chegou a 90%. Graças à intervenção 
de Bjorn Ibsen, um anestesiologista que vinha 
utilizando a ventilação manual com pressão 
positiva, via traqueostomia, durante procedi- 
mentos cirúrgicos, a pressão positiva começou 
a ser utilizada através de traqueostomia, com 
ventiladores manuais. E assim, centenas de 
pacientes foram ventilados manualmente, em 
turnos a cargo dos estudantes de Medicina, e 
a mortalidade caiu para 15%. A pressão posi- 
tiva via traqueostomia mostrou-se bem mais 
eficaz no controle da insuficiência respiratória 
do que os pulmões de aço. O progresso veio 


= Figura 1.1 Pulmão de aço. 


= Figura 1.2 Unidade respiratória. Fonte: Wikipe- 
dia contributors. Iron lung. http://en.wikipedia.org/ 
wiki/iron_ lung. Acesso em 14/06/11. 


com o desenvolvimento de aparelhos de venti- 
lação mecânica com pressão positiva. Também 
com o desenvolvimento da técnica de intuba- 
ção translaringea, a traqueostomia primária foi 
abandonada na maioria dos casos de insuficién- 
cia respiratória aguda. 

A expertise ventilatória desenvolvida duran- 
te a epidemia de poliomielite continuou a ser 
utilizada na insuficiência respiratória de outras 
origens, nas décadas que se seguiram. Desde 
seu início, as unidades respiratórias basearam 
suas propostas terapêuticas no conhecimento 
aprofundado da fisiologia e fisiopatologia. O 
estudo da fisiologia e fisiopatologia respirató- 
ria, por sua vez, teve seu maior impulso a partir 
da década de 1940, por motivos estratégicos: 
desenvolvimento da aviação, Guerra Fria, cor- 
rida espacial. Nos anos de 1960, os aparelhos 
de gasometria — frutos de estudos fisiológicos 
— foram incorporados às antigas “unidades res- 
piratórias” — agora, unidades de terapia intensi- 
va. A monitorização cardiovascular também foi 
assimilada. 

A partir do uso clínico rotineiro da gaso- 
metria arterial, a insuficiência respiratória hi- 
poxêmica começou a ser mais amplamente 
reconhecida e tratada. Condições de manuseio 
ventilatório mais difícil começaram a aparecer. 
Em 1967, Ashbaugh e Petty (Universidade de 
Denver, Colorado) descreveram uma série de 
12 pacientes que apresentaram insuficiência 
respiratória hipoxêmica com infiltrado pulmo- 
nar bilateral e difuso, radiologicamente seme- 
lhante ao edema pulmonar, porém de origem 
não cardíaca, hipoxemia grave e refratária a 
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altas concentrações de oxigênio e baixa com- 
placência pulmonar (“pulmões duros”). Nessa 
série inicial de casos, os pacientes que morre- 
ram e foram submetidos à necrópsia tinham 
pulmões bastante pesados, sugerindo edema 
pulmonar. À microscopia, os alvéolos se encon- 
travam preenchidos de material proteináceo, 
uma membrana hialina. O quadro histológico 
se assemelhava à síndrome da membrana hia- 
lina ou síndrome do desconforto respiratório 
do recém-nascido, que ocorre por deficiência 
de surfactante em bebês prematuros. Por esse 
motivo, o quadro foi denominado de síndro- 
me do desconforto respiratório do adulto. 
Rapidamente, os pesquisadores entenderam 
que a síndrome é causada por um aumento da 
permeabilidade da membrana alvéolo-capilar, 
com extravasamento de plasma e células para 
dentro do alvéolo, sem que a pressão hidros- 
tática esteja aumentada, o que gera infiltrado 
pulmonar difuso, hipoxemia refratária e baixa 
complacência pulmonar. Como o manejo ven- 
tilatório da insuficiência respiratória apoiou-se 
precocemente no controle gasométrico, foi na- 
tural que a ventilação mecânica tivesse como 
objetivo a normalização das pressões arteriais 
de oxigênio e gás carbônico. 

As décadas seguintes e o conhecimento 
fisiopatológico mais aprofundado mostraram 
que outros parâmetros têm importância maior 
do que a mera normalização dos gases arte- 
riais. As altas pressões inspiratórias e volumes 
correntes na faixa dos 12 a 15 mL/kg de peso, 
utilizados com o objetivo de atingir níveis al- 
tos de oxigenação e normocapnia, revelaram-se 
lesivos aos pulmões. A primeira evidência cli- 
nica foi a ocorrência frequente de barotrauma 
em pacientes com insuficiência respiratória em 
ventilação mecânica. Em uma série de casos 
publicada em 1984, Darioli e Perret observa- 
ram redução da ocorrência de barotrauma em 
pacientes com crise asmática ventilados com 
pressões de distensão mais baixas, porém to- 
lerando níveis elevados de pressão arterial de 
CO,. Esse conceito, denominado hipercapnia 
permissiva, começou a ser melhor apreciado 
nas duas décadas seguintes. Estudos em ani- 
mais de experimentação demonstraram que 
a ventilação mecânica com altas pressões de 
distensão pode, por si só, determinar lesão 
pulmonar de padrão histológico indistinguí- 
vel da lesão pulmonar aguda: preenchimento 


e colapso alveolar, infiltrado inflamatório e 
membrana hialina — a chamada lesão pulmo- 
nar induzida pela ventilação mecânica. Estudos 
tomográficos realizados a partir da década de 
1980 mostraram que a ventilação mecânica em 
posição supina acentua a tendência a colapso 
alveolar nas regiões pulmonares mais dorsais. 
Ela foi observada, em grau leve, em pacientes 
sem insuficiência respiratória (sob ventilação 
mecânica para anestesia) e, acentuadamente, 
nos pacientes com síndrome do desconfor- 
to respiratório agudo. Essa observação refor- 
çou a suspeita de que a ventilação mecânica 
poderia amplificar a lesão pulmonar aguda, 
pois o volume corrente insuflado a cada ven- 
tilação acabaria tendo que ser acomodado no 
reduzido volume pulmonar não colapsado, 
nas áreas não dependentes. Esse conceito foi 
denominado baby lung. O conhecimento fisio- 
patológico aprofundado a respeito da síndro- 
me do desconforto respiratório agudo, da lesão 
pulmonar induzida pela ventilação mecânica e 
o conceito de hipercapnia permissiva levou à 
realização, no final do século XX, de grandes 
ensaios clínicos randomizados em pacientes 
com lesão pulmonar aguda. Eles tiveram como 
objetivo determinar o efeito de uma ventilação 
mecânica protetora, com menores pressões de 
distensão e utilizando a menor fração inspirada 
de oxigênio para manter uma saturação arterial 
adequada. O resultado desses estudos gerou 
uma mudança de comportamento em relação à 
ventilação mecânica em pacientes com síndro- 
me do desconforto respiratório agudo, extrapo- 
lada para a ventilação mecânica de modo geral: 
menor ênfase nos parâmetros gasométricos e 
maior ênfase na proteção pulmonar. 

Conforme a ventilação mecânica avançou 
conceitualmente, também os ventiladores in- 
corporaram microprocessadores, com respos- 
tas mais rápidas de abertura e fechamento das 
válvulas e a possibilidade de monitorização de 
pressões inspiratórias, expiratórias, fluxos e vo- 
lumes. A observação de parâmetros fisiológicos 
em pacientes em ventilação mecânica foi facilita- 
da. Nem sempre, no entanto, o desenvolvimen- 
to de tratamentos baseados no comportamento 
fisiológico/fisiopatológico demonstraram os be- 
nefícios esperados. Grandes ensaios clínicos ran- 
domizados avaliaram pacientes em insuficiência 
respiratória aguda, principalmente com sín- 
drome do desconforto respiratório agudo, mas 
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poucos resultaram positivos. A incorporação da 
evidência desses estudos na prática clínica, no 
entanto, é um dos maiores desafios a serem en- 
frentados pela terapia intensiva. 


Epidemiologia 


Ao contrário de outras doenças prevalentes, 
como câncer, tuberculose, HIV/AIDS, para as 
quais existem dados epidemiológicos interna- 
cionais confiáveis, a doença crítica — no espec- 
tro da qual figura a insuficiência respiratória 
— carece de estimativas confiáveis de incidência 
e prevalência, particularmente aquelas de base 
populacional. Por ser uma sindrome hetero- 
gênea e de múltiplas causas, com várias defi- 
nições operacionais possíveis, os estudos de 
incidência e prevalência da insuficiência respi- 
ratória aguda são de difícil execução e compa- 
ração. O uso de ventilação mecânica invasiva 
por mais de 12 ou 24 horas tem sido adotado 
como medida substituta (surrogate) de insufi- 
ciência respiratória nos estudos epidemioló- 
gicos mais recentes. Essa opção tem a grande 
limitação de que o uso de ventilação mecânica 
é sujeito a vieses decorrentes da indicação, da 
disponibilidade de leitos de terapia intensiva 
e de ventiladores mecânicos. Sendo assim, ela 
provavelmente subestima a real incidência da 
insuficiência respiratória aguda. Mesmo com 
essa ressalva, é importante estimar a prevalên- 
cia do uso de ventilação mecânica, particular- 
mente em estudos de base populacional, para a 
avaliação das necessidades e custos envolvidos 
em seu provimento. 

Em estimativas recentes, a prevalência do 
uso de ventilação mecânica variou de 217 a 
314 por 100.000 habitantes por ano, com a 
maior utilização entre os maiores de 64 anos. 
Wunsch e colaboradores avaliaram os registros 
de altas hospitalares referentes a seis Estados 
norte-americanos no ano de 2005. Cerca de 
3% dessas hospitalizações, aproximadamente 
180 mil pacientes receberam ventilação me- 
cânica invasiva, sendo quase a metade dos 
pacientes maiores de 65 anos. Com o envelhe- 
cimento da população, é esperado que a neces- 
sidade de ventilação mecânica aumente, já que 
causas importantes de insuficiência respiratória 
aguda, como pneumonia, sepse, síndrome do 
desconforto respiratório agudo incidem mais 
com o avançar da idade. 


Em nosso meio, um estudo de base hos- 
pitalar estimou em 57% a prevalência da in- 
suficiência respiratória aguda, definida como 
uso de ventilação mecânica invasiva por mais 
de 24 horas em pacientes internados em te- 
rapia intensiva em um hospital terciário. Esse 
número é elevado em relação a estimativas in- 
ternacionais e pode refletir a escassez de leitos 
de terapia intensiva ou um case mix hospitalar 
de pacientes muito graves. Mais recentemente, 
um estudo brasileiro multicêntrico observacio- 
nal estimou em 25% o uso de ventilação me- 
cânica (invasiva e não invasiva) entre pacientes 
admitidos em UTIs de diversas instituições por 
todo o país. 

Existem controvérsias a respeito da evolu- 
ção da mortalidade da insuficiência respirató- 
ria aguda ao longo do tempo. Nesse contexto 
é importante ter em mente a origem das esti- 
mativas, pois estimativas de mortalidade pro- 
venientes de ensaios clínicos randomizados 
são sempre menores (mais otimistas) do que 
aquelas provenientes de estudos observacio- 
nais. Isso porque a população que participa de 
ensaios clínicos randomizados é selecionada 
por critérios de inclusão e de exclusão mais es- 
treitos e tende a ser, comparativamente, menos 
doente. A população tende a ser menos doente, 
do que aqueles avaliados em estudos observa- 
cionais. Em seu estudo epidemiológico sobre 
a utilização da ventilação mecânica nos Esta- 
dos Unidos, Wunsch e colaboradores estima- 
ram a mortalidade hospitalar em 35% — o que 
é consistente com outras estimativas recentes 
e menor do que estimativas mais antigas, na 
faixa dos 40% a 45%. No Brasil, o estudo mul- 
ticêntrico que avaliou a prevalência de uso de 
VM entre pacientes admitidos à UTI observou 
mortalidade de 42%. 

É interessante notar que em estudos epide- 
miológicos de várias situações clínicas manu- 
seadas em unidades de terapia intensiva, o uso 
de ventilação mecânica invasiva aparece como 
poderoso marcador de mau prognóstico. Em 
parte, isso se deve às complicações da venti- 
lação mecânica invasiva. A maior parte desse 
efeito, no entanto, se explica pelo fato de que a 
ventilação mecânica é marcadora da insuficiên- 
cia respiratória, que apesar dos extraordinários 
progressos obtidos em tão pouco tempo, conti- 
nua na cadeia fisiopatológica que leva à morte. 
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A Tabela 1.1, a seguir, apresenta estudos 
epidemiológicos sobre insuficiência respira- 
tória aguda e/ou uso da ventilação mecânica. A insuficiência respiratória pode ser de- 

finida como a incapacidade do sistema res- 


Definição de insuficiência respiratória 


Tabela 1.1 Estudos epidemiológicos sobre insuficiência respiratória aguda e/ou uso da ventilação mecânica. 


Delineamento  Defir / 
(ba e estude Incidência Mortalidade” 


Esteban Prospectivo VM>12h Adultos 361 UTI 33% das 31% (UTI) 
(hospitalar) internacio- admissões 
nais 1 mês, 
1998 
Vincent Prospectivo PaO,/FIO, >12anos 40UTI 56% das 31% 
(hospitalar) < 200 + VM internacio- admissões 
nais 1 mês, 
1995 
Luhr Prospectivo IOT + VM > 15anos Suécia, 78casos por 41% 
(populacional) > 4h Dinamarca, 100 mil 
Islandiae pessoas ano 
Noruega 
8 semanas, 
1997 
Vasilyev Prospectivo VM>24he Todas as 25 UTI Não estudada 44% 
(hospitalar) FIO,>0,5 idades interna- 
por > 24h cionais 2 
meses, 
1991-2 
Lewandowski Prospectivo IOT+VM> >14anos Berlim (Ale- 89 casos por 43% 
(populacional) 24h manha) 100 mil 
8 semanas, pessoas ano 
1991 
Behrendt Retrospectivo CID-9para >5anos Estados 137 casos 36% 
(populacional) IRpA e VM Unidos 1 por 100 mil 
ano, 1994 pessoas ano 
Linko Prospectivo VM > 6h >16anos 25UTI 150 casos 31% 
(populacional) finlandesas por 100 mil (90 dias) 
8 semanas, pessoas ano 
2007 
Tominic Prospectivo VM>12h Adultos 19 UTI 27% das 34% (UTI) 
(hospitalar) chilenas 28 admissões 
dias, 2003 


(Continuação) 
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Tabela 1.1 Estudos epidemiológicos sobre insuficiência respiratória aguda e/ou uso da ventilação mecânica. 


(Continuação) 


Mortalid 


Esteban Prospectivo VM>12h Adultos 349 UTI 25% das 31% (UTI) 
(hospitalar) internacio- admissdes 
nais 1 més, 
2004 
Franga Prospectivo VM>24h >18anos 12UTI, 57% das 48% (UTI) 
(hospitalar) hospital admissões 
terciário 
São Paulo, 
Brasil, 
2000 
Needham Retrospectivo ClD-9para >18anos Provincia 217 casos 33% 
(populacional) IRpA e VM de Ontario, por 100 mil 
Canadá pessoas ano 
1992 a (2000) 
2000 
Carlson Retrospectivo ClD-9para >18anos Carolina 314 casos 37% 
(populacional) IRpAe VM do Norte, por 100 mil 
Estados pessoas ano 
Unidos (2002) 
1996 a 
2002 
Wunsch Retrospectivo CID-9para Todas as 6estados 3% das 35% 
(populacional) VM idades americanos saídas 
1 ano, hospitalares 
2005 
Azevedo Prospectivo VM > >18anos 45UTisem 25% das 34% (UTI) 
(hospitalar) 24h nos 12estados admissões 42% 
primeiros 2 brasileiros (hospitalar) 
dias de UTI 


LEGENDA: IRpA : insuficiência respiratória aguda; VM 


ventilação mecânica; UTI : unidade de terapia intensiva; 


PaO, : pressão arterial de oxigênio; FIO, : fração inspirada de oxigênio; IOT : intubação orotraqueal; CID-9 : Classificação 


Internacional de Doenças, 9º edição. 


* Mortalidade refere-se à mortalidade hospitalar, ou a descrita entre parênteses. 
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piratório de promover as trocas gasosas 
necessárias para o metabolismo celular. Em 
outras palavras, existe insuficiência respira- 
tória quando ocorre falência na oxigenação 
sanguínea e/ou eliminação do gás carbô- 
nico. Como a demanda metabólica é variá- 
vel, não existe um valor absoluto de pressão 
arterial de oxigênio e de gás carbônico que 
por si só determinem a falência respirató- 
ria. Operacionalmente, no entanto, con- 
vencionou-se definir valores gasométricos 
de pressão arterial de oxigênio menor que 
60 mmHg em ar ambiente e/ou pressão arte- 
rial de gás carbônico maior que 50 mmHg, 
com pH menor que 7,30, como indicativos 
de insuficiência respiratória aguda. 


Classificação 


Didaticamente, classifica-se a insuficiência 
respiratória aguda em hipoxêmica e hipercáp- 
nica. Na insuficiência respiratória hipoxêmica 
(ou tipo 1), o déficit na oxigenação sanguínea é 
predominante e decorre de distúrbios da rela- 
ção ventilação/perfusão. Na insuficiência respi- 
ratória hipercápnica ou ventilatória (tipo Il), a 
retenção de gás carbônico predomina, embora 
também haja hipoxemia, e ocorre em conse- 
quéncia da hipoventilação. 


Fisiopatologia 


Mecanismos fisiopatológicos de 
hipoxe: 


A hipoxemia é uma situação grave, pois a 
redução da PaO, gera redução do conteúdo ar- 
terial de O, (CaO,) e consequentemente queda 
da oferta de O, (DO) aos tecidos. A partir de 
um ponto crítico, a queda da oferta de oxigê- 
nio não pode mais ser compensada pelas célu- 
las com aumento de extração e causa queda no 
consumo de O, e, consequentemente, hipóxia 
tecidual. Esta vai limitar o metabolismo celular 
e quando é muito intensa e/ou muito prolonga- 
da pode levar à morte celular com consequente 
disfunção do órgão afetado. 

O consumo de oxigênio e a produção de 
gás carbônico variam bastante com o grau 
de atividade do indivíduo e diversas condi- 
ções clínicas. O sistema respiratório normal 
tem capacidade de adequar sua função mes- 
mo em estados de alto consumo e produção 


desses gases. Por exemplo, um maratonista 
tem sua produção de CO, e consumo de O, 
muito mais altos quando está correndo do 
que quando está dormindo. Seu sistema res- 
piratório é capaz de se adaptar a cada situa- 
ção, permitindo eliminação de CO, (VCO,’) 
e consumo de O, (VO,) adequadas para 
cada situação. Quando esses mecanismos de 
adaptação estão comprometidos por alguma 
doença, mesmo em estados de baixo consu- 
mo tecidual de O,, pode ocorrer insuficiência 
respiratória. 

Há cinco mecanismos fisiopatológicos que 
podem explicar o aparecimento de hipoxemia: 


a) Hipoventilação 

Na hipoventilação, a quantidade de O, 
chegando ao alvéolo por minuto está redu- 
zida, gerando hipoxemia, assim como a eli- 
minação de CO, pelos alvéolos por minuto 
também está reduzida, gerando hipercapnia. 
Observa-se elevação da PaCO,, associada à 
queda da PaO,. Nessa situação, a hipoxemia 
é resultado da hipoventilação, sem alteração 
primária dos mecanismos de captação de 
oxigênio. Ou seja, a característica gasométri- 
ca da insuficiência respiratória ventilatória é 
a elevação da PaCO, e diminuição da PaO,, 
porém, mantendo-se normal o gradiente 
alvéolo-arterial de O, (DAaO,). A hipercap- 
nia pode ocorrer de forma aguda ou crônica. 
Quando acontece de forma aguda, o organis- 
mo usa tampões ácido-básicos (bicarbonato, 
hemoglobina etc.) para não permitir que o 
pH caia demasiadamente de forma a prejudi- 
car suas reações enzimáticas. Quando ocorre 
de forma crônica, os rins retêm bicarbonato, 
evitando a queda do pH. 

Hipoventilação pode ocorrer por alterações 
em três mecanismos básicos da ventilação, iso- 
ladamente ou associados: 


m Depressão do drive ou comando ventilatório; 
E Incapacidade neuromuscular; 
E Aumento da carga ventilatória. 


Na prática clínica, as principais causas de 
hipoventilação são distúrbios do drive respira- 
tório, como nas intoxicações por opioides ou 
no pós-operatório e nas doenças neuromus- 
culares. Nessas condições, frequentemente, o 
pulmão é normal. Na hipoventilação, a hipo- 
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xemia geralmente é passível de fácil correção. 
Basta suplementar a oferta de oxigênio no ar 
inspirado via um cateter nasal. 


b) Distúrbio 14/n 

Corresponde ao principal mecanismo gerador 
de insuficiência respiratória hipoxémica. Fisiolo- 
gicamente, em função da distribuição das pres- 
sões pleurais e da conformação anatômica dos 
pulmões, a ventilação e a perfusão pulmonares 
não são homogeneamente distribuídas. Existem 
regiões bastante ventiladas e pouco perfundidas, 
predominantemente nos ápices pulmonares, e re- 
giões bastante perfundidas e proporcionalmente 
menos ventiladas, nas bases. Mesmo assim, o aco- 
plamento entre ventilação e perfusão é próximo 
do ideal nas porções intermediárias dos pulmões. 
A hipoxemia surge devido à perfusão de unida- 
des alveolares com ventilação reduzida. O sangue 
que perfunde essas unidades alveolares retorna 
ao átrio esquerdo apenas parcialmente oxigena- 
do, gerando a queda na oxigenação. 

Situações patológicas diversas podem levar 
à ventilação de áreas mal perfundidas (efeito 
espaço morto) e também à perfusão de áreas 
pouco ventiladas (efeito shunt). Por exemplo, 
o efeito espaço morto é o mecanismo predomi- 
nante da insuficiência respiratória decorrente 
do tromboembolismo pulmonar. O efeito shunt 
ocorre com frequência na doença pulmonar 
obstrutiva crônica exacerbada, no edema agu- 
do de pulmão e na asma. 

Outro exemplo de doença que gera distur- 
bio VA/Ó' é a congestão pulmonar, devido ao 
extravasamento de líquido para o interstício 
pulmonar e para os alvéolos, que ficam parcial- 
mente preenchidos por liquido e consequente- 
mente são menos ventilados. 

A utilização de frações inspiradas de O, ele- 
vadas é capaz de reverter em parte a hipoxemia, 
pois a pressão parcial de O, fica muito elevada 
dentro dos alvéolos mal ventilados, permitindo 
maior saturação das moléculas de hemoglobina 
que os perfundem. 


c) Shunt direito-esquerdo 

Definido como a perfusão de unidades al- 
veolares não ventiladas. O sangue que perfunde 
alvéolos não ventilados passa pelo pulmão sem 
realizar qualquer troca gasosa e retorna ao átrio 
esquerdo com baixa saturação de hemoglobina 
e baixa pressão parcial de O, (PaO,). 


Em doenças pulmonares difusas, como 
no edema agudo de pulmão (cardiogênico), e 
quando há edema pulmonar por alteração da 
permeabilidade da membrana alvéolo-capilar 
(Sindrome do Desconforto Respiratório Agu- 
do), esse extremo do distúrbio VA/@ gera uma 
hipoxemia grave. 

Nessa condição, a utilização de altas fra- 
ções inspiradas de O,, como o uso de máscaras 
de oxigênio ou mesmo de suporte ventilatório 
mecânico não é capaz de corrigir completa- 
mente a hipoxemia secundária ao shunt, pois o 
oxigênio ofertado pela máscara chega apenas 
a regiões ventiladas dos pulmões, e não aos 
alvéolos com shunt. Como as áreas que estão 
normalmente ventiladas e perfundidas já pro- 
movem uma saturação quase completa da he- 
moglobina que passa por elas, apenas a fração 
de oxigênio dissolvida no plasma será elevada 
com a oferta adicional de oxigênio. Como o 
conteúdo arterial de oxigênio depende fun- 
damentalmente (mais de 98%) da fração de 
oxigênio ligada à hemoglobina, a elevação da 
porção dissolvida no plasma tem pouco im- 
pacto no conteúdo arterial e na oferta de oxi- 
gênio para os tecidos. 

Devido à gravidade da hipoxemia gerada 
e à ausência de resposta à suplementação de 
O, no ar inspirado, apesar de ser um extremo 
da relação VA/@, ou seja, quando a relação fica 
igual a zero, o shunt é considerado um meca- 
nismo à parte. 


d) Alterações difusionais 


Alteração da difusão se caracteriza pela in- 
capacidade do sangue em equilibrar-se com- 
pletamente com o gás alveolar até o final de 
seu trânsito capilar e ocorre através de um ou 
mais desses mecanismos: diminuição da área 
de troca alvéolo-capilar, diminuição do tempo 
de trânsito capilar, grande diminuição da PvO, 
e SvO, e espessamento da barreira alvéolo- 
-capilar. Existe grande reserva funcional em 
relação à difusão, sendo raramente alterações 
difusionais isoladas responsáveis por hipoxe- 
mias graves. A utilização de elevadas frações 
inspiradas de O, corrige totalmente a hipoxe- 
mia, pois aumentando muito a pressão parcial 
de O, no gás alveolar, também aumenta muito 
o gradiente de O, através da membrana, faci- 
litando sua difusão. Exemplo de doença que 
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gera alteração de difusão é a fibrose pulmonar, 
que leva ao depósito de colágeno e fibroblas- 
tos no interstício pulmonar, causando além da 
diminuição da área de troca, espessamento da 
barreira alvéolo-capilar. 


e) Redução da fração inspirada de 

oxigênio 

Causa rara de insuficiência respiratória, 
pois a fração inspirada de O, em ar ambiente é 
21% (FIO, = 0,21), e uma redução significativa 
só ocorre em altitudes muito elevadas (como 
no alto de montanhas, dentro de aviões etc.), 
ou inalação de misturas gasosas pobres em oxi- 
gênio. Na verdade, o mecanismo que explica 
a queda da PaO, neste caso é uma redução do 
gradiente alvéolo-arterial de O,, gerando uma 
queda da difusão. Assim, pode ser considerada 
e incluída como uma alteração difusional e não 
um mecanismo isolado de hipoxemia. 


Mecanismos fisiopatológicos de 
hipercapnia 


Na insuficiência respiratória do tipo II, a 
alteração primordial é a redução da ventila- 
ção alveolar (VA). Há um desbalanço entre a 
ventilação e a demanda ventilatória. Em situa- 
ções normais, a demanda ventilatória é bem 
menor do que a capacidade ventilatória. Para 
um adulto de 70 kg, a demanda ventilatória 
ao repouso é de aproximadamente 7L/min, e a 
ventilação minuto (VE’) é igual à demanda. A 
ventilação sustentável máxima, definida como 
a ventilação máxima obtida sem causar fadiga 
muscular, é de aproximadamente 80L/min, ou 
seja, 10 a 15 vezes maior que a demanda venti- 
latória. Deste modo, aumentos na produção de 
CO, causados por exercício, febre, estados hi- 
permetabólicos, que elevam a demanda venti- 
latória, não causam hipercapnia em indivíduos 
normais. Entretanto, quando há algum meca- 
nismo que impede a elevação da ventilação, 
esta pode ser menor que demanda ventilatória 
e causar hipercapnia. 

A ventilação alveolar, definida como a por- 
ção da ventilação minuto que realmente ventila 
os alvéolos, descontada a porção que ventila o 
espaço morto, é que determina a eliminação de 
CO,, juntamente com a produção de CO,: 


VA = fx (VT -VD) 


Sendo: V= Ventilação alveolar, f = frequência 
respiratoria, VI = volume corrente, VD = volu- 
me do espaço morto. 


Portanto, alterações que levem ao aumento 
do espaço morto podem causar diminuição da 
ventilação alveolar mesmo com volume minuto 
normal ou aumentado. 

Vários mecanismos podem levar a um des- 
balanço entre ventilação e demanda ventilatória: 


a) Alterações do sistema nervoso central, 
como overdose de drogas, acidentes vascu- 
lares cerebrais, tumores do sistema nervoso 
central, que diminuem o drive respiratório 
e deixam de estimular a musculatura respi- 
ratória, reduzindo o VE. 

b) Alterações do sistema nervoso periférico, 
da placa muscular ou da musculatura respi- 
ratória, como na paralisia do nervo frênico 
ou na síndrome de Guillain-Barré, miast- 
enia gravis, distrofias musculares, uso de 
bloqueadores musculares, todas condições 
que diminuem a eficiência da musculatura 
respiratória, reduzindo o VE. 

c) Alterações da caixa torácica, como cifoesco- 
liose grave, hiperinsuflação pulmonar, situ- 
ações que diminuem a expansibilidade da 
caixa torácica e consequentemente o VE. 

d) Alterações das vias aéreas, como excesso de 
secreções ou broncoespasmo, que levam ao 
aumento do espaço morto fisiológico, ou 
seja, áreas muito ventiladas e pouco perfun- 
didas, de modo que mesmo com manuten- 
ção do V E há queda da ventilação alveolar 
e, consequentemente, hipercapnia. 


É importante lembrar que a queda na ven- 
tilação alveolar não causa apenas hipercapnia. 
Conforme discutido acima, a ventilação alveo- 
lar influencia a pressão alveolar de O,, pois 
causa queda na oferta de O, para os alvéolos 
por minuto. Assim, a identificação de hipoxe- 
mia numa gasometria não é sinônimo de in- 
suficiência respiratória hipoxêmica, do tipo I, 
pois pode ser decorrente também na insufi- 
ciência respiratória do tipo IL. 


Diagnóstico da insuficiência respiratória 
O diagnóstico de insuficiência respiratória 
é geralmente feito a partir de dados clínicos, 
como dispneia, taquipneia, cianose, uso de 
musculatura acessória, e avaliação da gaso- 
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metria arterial. A análise dos gases arteriais é 
utilizada como substituto da oxigenação e ven- 
tilação teciduais, pois a medida de consumo de 
O, e produção/eliminação de CO, não é fácil de 
se obter na prática clínica. 

A gasometria arterial é bastante útil na ava- 
liação da insuficiência respiratória tipo II, pois 
permite determinação da PaCO, e análise do 
pH sanguíneo. O pH é geralmente mais baixo 
nas insuficiências respiratórias agudas, pois 
não há ainda retenção de bicarbonato pelos 
rins. Já nas insuficiências respiratórias crôni- 
cas, podem-se encontrar grandes elevações de 
CO, com pH quase normal, graças à elevação 
compensatória de bicarbonato. 

Para a avaliação das insuficiências respira- 
tórias tipo I, hipoxêmicas, a gasometria arterial 
revela redução da PaO, e da saturação de O,, 
mas não oferece pistas sobre o mecanismo cau- 
sador. Quando é obtida com oferta de oxigênio 
por máscara ou cateter, não permite avaliar o 
quanto a troca gasosa está comprometida, já 
que dependendo da oferta de O, no momento 
da coleta, a PaO, poderá variar. Nessa situa- 
ção, a oximetria de pulso, atualmente bastante 
disponível, permite diagnosticar hipoxemia no 
momento do exame clínico, de maneira não 
invasiva. 

A relação entre PaO, e FIO, (PO,/FIO,) 
também é muito utilizada na prática clínica 
pois associa a PaO, obtida com uma oferta de 
O, conhecida. Este índice, entretanto, depende 
de FIO, conhecida e estável, o que é possível 
em ar ambiente ou sob ventilação mecânica in- 
vasiva, não sendo possível seu cálculo com uso 
de cateter ou máscara de O. 

O cálculo do gradiente alvéolo-arterial de 
O, (DAaO, ou P(A-a)O,), que é a diferença en- 
tre a pressão alveolar de oxigênio (PAO) e a 
pressão arterial de oxigênio (PaO,), tem como 
vantagem o fato de ajudar a diferenciar a insu- 
ficiéncia respiratória em tipo 1 ou tipo II. Para 
seu cálculo é preciso primeiro calcular a pres- 
são alveolar de O, (PAO): 


PAO, = FIO, x (P,y— Po) — PACO /R 


Sendo: PAO, a pressão alveolar de O,; FIO, a 
fração inspirada de O,; Pp, a pressão baromé- 
trica; P,,, à pressão de vapor d'água; PACO, a 
pressão alveolar de CO,; R o coeficiente respi- 
ratório (relação entre produção de CO, e con- 
sumo de O,). 


HO 


Uma maneira simplificada de se calcular o 
DAaO, é a utilização da equação: 


P(A-a)O, = 130 — (PaO, + PaCO,) 


Essa equação é válida para indivíduos adul- 
tos respirando em ar ambiente e em locais com 
altitudes médias de 700 a 800 m, como a cida- 
de de São Paulo. No nível do mar, o número 
130 deverá ser substituído por 150. Com essa 
simplificação, aceitamos como limite de nor- 
malidade até uma diferença de 20 mmHg e de- 
finimos insuficiência respiratória grave, quando 
a diferença for maior do que 30 mmHg. 

Quando o distúrbio primário é hipercapnia 
(IR tipo II), o gradiente é normal, e quando se 
trata de insuficiência respiratória tipo 1, está 
aumentado. Como o DAaO, varia com a FIO,, 
seu cálculo só é confiável a 21%, ou seja, em 
ar ambiente, o que limita sua aplicação a casos 
menos graves de IR, que toleram ficar em ar 
ambiente para a coleta da gasometria. 

Para calcular o shunt, é necessário ter uma 
gasometria arterial e uma gasometria de sangue 
venoso (obtida a partir de um cateter central 
posicionado no átrio direito ou na artéria pul- 
monar). É necessário também calcular os con- 
teúdos arterial, venoso e capilar de O,, através 
da fórmula de conteúdo de O,: 


CaO, = 1,34 x Hb x SaO,+ 0,0031 x PaO, 
CvO, = 1,34 x Hb x SvO, + 0,0031 x PvO, 
CcO, = 1,34 x Hb x 1 + 0,0031 x PAO, 


Sendo: CaO, = conteúdo arterial de O,; 
Hb = taxa de hemoglobina em g%; SaO, = satu- 
ração arterial da hemoglobina; PaO, = pressão 
parcial de O, no sangue arterial; CvO, = con- 
teúdo venoso de O,, SvO, = saturação venosa 
central da hemoglobina; PvO, = pressão venosa 
central de O,; CcO, = conteúdo capilar de O,; 
PAO, = pressão alveolar de O,,. 

O shunt deve ser calculado com o paciente 
respirando FIO, de 1 para evitar que alterações 
de difusão interfiram no cálculo e para garan- 
tir uma saturação capilar de hemoglobina de 
100%. Obtidas as gasometrias arterial e venosa 
mista, o cálculo é feito através da equação: 


Qs/Qt = (CeO, - CaO,) / (CeO, - CvO,) 


Sendo: Qs/Qt = shunt; CaO, = conteúdo ar- 
terial de O,; CvO, = conteúdo venoso de O,, 
CcO, = conteúdo capilar de O,; PAO, = pressão 
alveolar de O. 
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Para pacientes que tolerem permanecer em 
ar ambiente para coleta de gasometria arterial, 
uma boa maneira de avaliar a troca gasosa na 
presença de hipoxemia é sugerida na Figura 
1.3, a seguir: 


A 


Distr 


ou Altera 


Corrige 
ou dl 


= Figura 1.3 Algoritmo para avaliação de troca ga- 
sosa na presença de hipoxemia. 


Conclusão 


Em resumo, a insuficiência respiratória 
tem uma importância histórica, pois con- 
tribuiu para o desenvolvimento da Terapia 
Intensiva. Tem um caráter clínico, pois está as- 
sociada, devido à sua gravidade, à necessidade 
de internação e de cuidados intensivos. Seu 
diagnóstico precoce é fundamental para a in- 
trodução de terapêuticas adequadas. A monito- 
ração dos parâmetros respiratórios, do estado 
hemodinâmico e das consequências sistêmicas 
é fundamental. Seu tratamento está associado 
à mais alta tecnologia introduzida nos venti- 
ladores mecânicos e à aplicação de estratégias 
ventilatórias que salvam vidas, mas que devem 
ser protetoras, respeitando os limites do siste- 
ma respiratório. Tem ainda um caráter educa- 


tivo, pois demonstra que o conhecimento da 
fisiologia respiratória e de seus distúrbios é 
de extrema importância para individualizar o 
tratamento e contribuir para a reversão dessa 
condição associada ainda hoje a um elevado 
risco de morte. 
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Indicações de Ve 


Mecânica 
CAPÍTULO 


Introdução 


A medicina moderna tem como tendên 
cia o desenvolvimento de técnicas e apare- 
lhos cada vez menos invasivos para todos os 
tipos de procedimentos. No caso do suporte 
ventilatório, o uso da ventilação não invasi 
va (VNI) cresceu nas últimas décadas e é de 
grande utilidade para reduzir a necessidade 
da ventilação mecânica invasiva (VMI), o que 
acarreta uma redução das complicações rela- 
cionadas à ventilação mecânica, do tempo de 
permanência do paciente na Unidade de Te 
rapia Intensiva (UTI) e no hospital, e também 
dos índices de mortalidade. Porém, sabemos 
que essa estratégia conservadora muitas vezes 
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DESTAQUES 


= Insuficiência respiratória, necessidade de descanso da musculatura respiratória e 
incapacidade de proteção das vias aéreas são os principais grupos de indicações 
de instituição de ventilação mecânica invasiva. 


= A definição do momento ideal para instituição desse suporte é crucial para evitar 
desfechos clínicos desfavoráveis. 


= O conhecimento da fisiopatologia da insuficiência respiratória leva a uma 
indicação mais apropriada da ventilação mecânica invasiva, devendo-se 
paralelamente tratar a sua causa. 


æ Situações extremas como apneia, parada respiratória e parada cardiorrespiratória 
também são indicações de ventilação mecânica invasiva. 


m Discutir as principais indicações de ventilação mecânica invasiva. 


não é suficiente e, em alguns casos, retarda a 
instituição do suporte ventilatório invasivo, 
podendo determinar graves consequências 
para o paciente. Haja vista a complexidade 
dos cenários, a indicação de VMI muitas ve: 
deve ser individualizada 


Ventilação mecânica invasiva — 
Em que situações indicar 

Para a correta instituição do suporte venti- 
latório invasivo podemos dividir suas indica- 
ções didaticamente em quatro grandes grupos, 
que serão detalhados a seguir 
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1. Insuficiência respiratória refratária a medi- 
das não invasivas; 

2. Necessidade de descanso da musculatura 
respiratória; 

3. Incapacidade de proteção de vias aéreas; 

4. Situações extremas. 


Insuficiência respiratória refratária a 
medidas não invasivas 

A função primordial do sistema respiratório 
é a de realizar as trocas gasosas. Em uma defi- 
nição ampla e precisa desse conceito, devemos 
englobar todo processo relacionado à captação 
e transporte do O, do ambiente externo para 
o interior da mitocôndria permitindo a respi- 
ração celular aeróbia, assim como as etapas 
relacionadas à eliminação do CO, produzido 
pela respiração celular. Qualquer obstáculo a 
essa engrenagem entre consumo de O, e pro- 
dução de CO,, da qual participam coração, 
pulmão, vasos sanguíneos e hemocomponen- 
tes (principalmente a hemoglobina presente 
nas hemácias), pode determinar a presença de 
insuficiência respiratória. 

Uma definição prática e simples de insufi- 
ciência respiratória aguda (IRpA) diz respeito 
à incapacidade do sistema respiratório em rea- 
lizar as trocas gasosas. Não existem valores de 
pressões parciais de oxigênio e gás carbônico 
que determinem por si só a presença de insu- 
ficiência respiratória, uma vez que a demanda 
metabólica é variável. Por convenção, adotam- 
-se os parâmetros de gasometria arterial de 
PaO, < 60 mmHg em ar ambiente e/ou PaCO, 
> 45 mmHg com pH < 7,35 como indicativos 
de falência respiratória. 

A insuficiência respiratória aguda pode ser 
classificada aplicando-se o conceito do gra- 
diente alvéolo-arterial de O, (P(A-a)O,), que é 
derivado da equação do gás alveolar. Para seu 
cálculo, em ar ambiente, utiliza-se a equação 
abaixo: 
P(A-a)O, = (P, 


am — 47) - 0.21 — PaCO,/R— PaO,, 
onde P, | é a pressão atmosférica (760 mmHg 
no nível do mar) e R é o quociente respirató- 
rio, que geralmente varia de 0,8 a 1. É comum 
utilizar-se a forma simplificada dessa equação 
(em pressões atmosféricas como a da cidade de 
São Paulo): 


P(A-a)O, = 130 — (PaO, + PaCO,) 


Com base nesse índice, a IRpA pode ser di- 
vidida em dois subgrupos: Tipo 1) hipoxêmica 
com P(A-a)O, aumentado e Tipo II) hipercáp- 
nica com P(A-a)O, normal. Estima-se o limite 
do valor normal desse gradiente utilizando a 
fórmula: idade/4 + 4. 

Na IRpA do tipo II, a hipoxemia presente é 
proporcional ao aumento do CO,, ambos pre- 
sentes por haver hipoventilação alveolar. Qua- 
dros clínicos relacionados à redução do drive 
respiratório, incapacidade neuromuscular ou 
aumento da carga ventilatória estão relaciona- 
dos a esse tipo de IRpA. Outras causas de hipo- 
xemia como distúrbio V/Q, shunt e prejuízo na 
difusão do gás alveolar determinam a IRpA tipo 
1 e aumentam o P(A-a)O, . 

O tratamento de ambos os tipos de IRpA é 
a reversão do processo causal da insuficiência 
respiratória levando à melhora da troca gasosa 
e da ventilação alveolar. Muitas vezes, até que 
esse objetivo seja alcançado, é necessária a ins- 
tituição de suporte ventilatório, seja ele invasi- 
vo ou não invasivo. 

Na IRpA tipo I ou hipoxêmica, oxigênio 
suplementar deve ser ofertado, seja através de 
cateteres, máscaras ou até de cateteres de alto 
fluxo, que ofertam fluxos de oxigênio aquecido 
e umidificado de até 60 L/min, fornecendo uma 
fração inspirada de oxigênio (FiO,) que pode se 
aproximar de 100%. Uma tentativa de uso da 
VNI para melhora da troca gasosa e descanso da 
musculatura respiratória pode ser válida, embo- 
ra sua taxa de falência nesses casos seja elevada 
(perto de 70%). Parâmetros clínicos como redu- 
ção da frequência respiratória, aumento do vo- 
lume corrente e redução no uso da musculatura 
respiratória acessória, assim como parâmetros 
gasométricos, tais como melhora do pH e re- 
dução da PaCO,, são indicadores de sucesso da 
estratégia não invasiva. Se, mesmo com o uso da 
pressão positiva ou de altos fluxos de O,, não 
conseguirmos melhorar o desconforto respira- 
tório dentro da primeira hora, ou se o paciente 
evoluir com piora clínica, a VMI deve ser pron- 
tamente indicada (Quadro 2.1). 

Na IRpA tipo Il, devemos melhorar a 
ventilação alveolar e, consequentemente, a 
eliminação do CO,. A ventilação alveolar de- 
pende basicamente da frequência respiratória 
(FR), volume corrente (V,) e volume do es- 
paço morto. O aumento da FR e do V,, assim 
como a redução do espaço morto fisiológico, 
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determinam melhora na ventilação alveolar e 
queda da PaCO,. O aumento isolado da ofer- 
ta de O, não reverte o processo e, em alguns 
casos, pode até mesmo piorar a insuficiência 
respiratória por piorar o distúrbio V/Q e inibir 
o drive respiratório, agravando a retenção de 
CO, com consequente elevação da PaCO,. A 
VNI com dois níveis de pressão pode auxiliar 
nesses casos, promovendo aumento do V, e 
melhorando a ventilação alveolar. Caso, no 
entanto, haja contraindicações ao uso da VNI 
(Quadro 2.1), ela não seja eficiente, ou não 
seja possível reverter prontamente o proces- 
so (como, por exemplo, aplicar antídoto num 
indivíduo com hipoventilação secundária à 
intoxicação por opioides), a VMI deve ser ins- 
tituída para aumentar a ventilação alveolar e 
reduzir a PaCO,. 


Quadro 2.1 Contraindicações para uso de VNI na 
insuficiência respiratória. 


= Rebaixamento do nível de consciência, TCE 
a Ausência de proteção de vias aéreas 


= Dificuldade no acoplamento máscara- 
paciente 


a Instabilidade hemodinâmica 
= Vômitos incoerciveis 
= SDRA com relação PaO,/FIO,< 200 mmHg 


a Sinais de falência respiratória: respiração 
paradoxal abdominal/uso acentuado da 
musculatura respiratória acessória 


a Falência de VD 
= Trauma torácico grave 
= Lesão de via aérea alta 


TCE: traumatismo crânio-encefálico; SDRA: síndrome do 
desconforto respiratório agudo; VD: ventrículo direito 


A Figura 2.1 mostra um fluxograma de tra- 
tamento da IRpA com as indicações de VMI. 


Necessidade de descanso da 
musculatura respiratória 

Outra indicação importante de suporte 
ventilatório invasivo é a necessidade de des- 
canso da musculatura respiratória, como em 


pacientes com comprometimento hemodina- 
mico grave (choque séptico ou cardiogênico), 
que evoluem com hiperlactatemia e acidose, 
estimulando assim o centro respiratório e pro- 
movendo hiperventilação. O consumo de O, 
pelos músculos respiratórios aumenta expres- 
sivamente, podendo ser de até 30% a 50% do 
disponível, agravando ainda mais o déficit entre 
oferta e consumo de O, e piorando a acidose 
e a hiperlactatemia. Nestas situações, deve-se 
priorizar a oferta de energia e O, para outros 
órgãos, como encéfalo e coração, indicando a 
VMI para reduzir o consumo de O, pela mus- 
culatura respiratória até a reversão do quadro 
crítico e da instabilidade hemodinâmica, 


Incapacidade de proteção de vias aéreas 


A terceira grande indicação de VMI é a da 
proteção de vias aéreas em pacientes com re- 
baixamento do nível de consciência (Escala de 
Coma de Glasgow < 8) ou com grave dificulda- 
de de deglutição. 

A incapacidade de manipular secreções e de 
proteger as vias aéreas com alto risco de aspira- 
ção de saliva e conteúdo gástrico nesses casos 
determina a necessidade de intubação e VMI 
para impedir complicações como hipóxia por 
asfixia e pneumonias aspirativas. 


Situações extremas 


Estão incluídas neste grupo situações como 
apneia, parada respiratória e parada cardior- 
respiratória, em que a gravidade da situação 
clínica não dá dúvidas sobre a necessidade de 
instauração imediata de um suporte ventilató- 
rio invasivo. 

Outras condições como cianose central per- 
sistente, fadiga muscular clínica com uso per- 
sistente de musculatura respiratória acessória e 
respiração abdominal paradoxal, cuja via final 
provável será a de parada respiratória ou car- 
diorrespiratória caso nenhuma medida eficaz 
seja instituída, fazem parte das situações extre- 
mas que indicam a VMI. 

Podemos expandir essas situações para pa- 
râmetros gasométricos que indiquem alteração 
grave da troca gasosa, como PaCO > 50 mmHg 
e pH <7,25 associado a desconforto respirató- 
rio, ou Relação PaO /F,O,< 200 mmHg. 
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1. Diagnosticar e tratar a causa da insuficiência respiratória 


2. Classificar utilizando P(A-a)O, : 


Hipoxêmica 


Melhora 


Há contraindi 


= Figura21 Insuficiência respiratória aguda. 


Conclusão 


Em suma, a decisão de proceder à intuba- 
ção orotraqueal e iniciar a VMI depende não só 
da condição inicial do paciente, mas também 
de como ele se comporta frente a um período 
de observação enquanto medidas menos inva- 
sivas, como oxigênio por cateteres de alto fluxo 
ou VNI, são tentadas. A ausência de melhora 
ou a deterioração clínica anunciam desfecho 
negativo e são indicadores de que devemos as- 
segurar a via aérea e iniciar a VMI. 

A principal característica de um bom emer- 
gencista ou intensivista é a capacidade de an- 
tever problemas e preveni-los ou revertê-los 
prontamente. Saber indicar VMI no tempo exa- 
to e proceder à intubação com o preparo do 
procedimento adequado reduzem desfechos 
desfavoráveis e por vezes catastróficos. 
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Princípios Básicos dos 


Ventiladores Artificiais 
CAPÍTULO 


= Jorge Bonassa 


DESTAQUES 


= À compreensão do funcionamento dos ventiladores é importante para entender a 
fisiologia respiratória durante a ventilação mecânica com pressão positiva. 

= O funcionamento básico dos ventiladores é a base para o entendimento dos 
modos ventilatórios. 


m As propriedades mecânicas do sistema respiratório são de extrema importância 
durante a aplicação da ventilação mecânica e devem fazer parte da monitorização 
de pacientes sob ventilação mecânica. 


fossemos À 


mecânica. 


Um dos principais objetivos da ventila- 
ção mec 
trabalho respiratório do paciente. O trabalho 
respiratório representa a energia necessária 
para movimentar determinado volume de gás 
através das vias aéreas e expandir o pulmão, 


ânica é aliviar total ou parcialmente o 


permitindo que ocorram as trocas gasosas nos 
alvéolos. O movimento de gases através das 
vias aéreas, tanto durante a inspiração como 
durante a expiração, irá gerar forças de atrito 
opost 


à direção do movimento. A expansão 
do pulmão, da parede torácica e do diafragma 
irá gerar forças de natureza viscoelástica 


m Entender o funcionamento básico dos ventiladores mecânicos. 
= Compreender os conceitos de fluxo, pressão e volume no contexto da ventilação 


m Aprender a interpretar as curvas de pressão, fluxo e volume em função do tempo 
durante a ventilação mecânica. 


= Rever o substrato fisiológico das propriedades mecânicas do sistema respiratório 
e suas implicações durante a ventilação mecânica. 


m Aprender a realizar e compreender o significado de medidas de mecânica 
respiratória no paciente sob ventilação mecânica. 


ente 


Durante a ventilação espontânea, o paci 
deve desenvolver, através dos músculos respi 
ratórios, uma força inspiratória suficiente para 
vencer as forças de atrito e as viscoelásticas 
Doenças pulmonares frequentemente causam 
alterações no sistema respiratório que causam 
aumento das forças que se opõem ao movi- 
mento dos gases, exigindo níveis elevados de 
esforço por parte do paciente e predispondo à 
ocorrência da fadiga muscular. Nessa situação, 
é indicado o uso de equipamentos — ventilado 


res artificiais — capazes de “bombear” os gases 
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para dentro dos pulmões, de forma cíclica, per- 
mitindo intervalos para que o volume inspirado 
seja exalado. Essa forma de ventilação, utilizan- 
do pressão positiva para bombear o gás para o 
interior dos pulmões, é a forma mais usual de 
ventilação mecânica artificial, embora existam 
equipamentos capazes de gerar pressão negativa. 
Na ventilação com pressão negativa, a pressão é 
aplicada ao redor da caixa torácica do paciente, 
através de coletes rígidos, promovendo a expan- 
são do tórax e a inspiração. Por ter uso restrito 
a situações experimentais, a ventilação negativa 
não será abordada nesse capítulo. 


Ventilação espontânea e ventilação 
com pressão positiva 


A movimentação dos gases durante a ven- 
tilação pulmonar depende das forças desen- 
volvidas pelos músculos respiratórios e das 
propriedades mecânicas do sistema respirató- 
rio, Durante a respiração espontânea, os mús- 
culos intercostais e o diafragma se contraem, 
expandindo a caixa torácica e gerando uma 
pressão negativa sobre a superfície dos pul- 
mões, transmitida ao longo do espaço pleural. 
Parte dessa pressão é necessária para vencer 
as forças viscoelásticas do pulmão e da caixa 
torácica. O restante é transmitido aos alvéo- 
los gerando um gradiente entre a pressão al- 
veolar e a pressão atmosférica, que permite 
o fluxo inspiratório. Com o relaxamento dos 
músculos respiratórios, na ausência de ativação 
da musculatura expiratória, a pressão elástica 
acumulada durante a inspiração é a única for- 
ça atuante e torna a pressão alveolar positiva, 
invertendo o fluxo expiratório e permitindo a 
expiração (Figura 3.14). 

A instituição da ventilação com pressão po- 
sitiva altera a dinâmica ventilatória em relação 
à respiração espontânea. O ventilador artificial 
pressuriza a via aérea do paciente, gerando o 
gradiente de pressão que irá movimentar o 
fluxo inspiratório (Figura 3.1B). A exalação 
ocorre de forma passiva como na ventilação 
espontânea. 

Existem diversas formas de realizar a pres- 
surização das vias aéreas, que se diferenciam 
quanto à interface interposta entre o ventilador 
e o paciente, e a maneira como o ventilador 
pressuriza o sistema respiratório do paciente. A 
interface utilizada entre o paciente e o ventila- 


dor permite classificarmos a ventilação positiva 
em invasiva e não invasiva: 


a Ventilação não invasiva — utilização de mås- 
cara nasal, orofacial ou facial total; 


m Ventilação invasiva — utilização de tubo oro 
ou nasotraqueal ou cânula de traqueostomia. 


Apesar de ambas aplicarem pressão po- 
sitiva nas vias aéreas para oferecer suporte 
ventilatório ao paciente, uma série de diferen- 
ças existe entre a ventilação invasiva e a não 
invasiva. A ventilação não invasiva mantém 
a capacidade de fala e deglutição, preserva a 
participação das vias aéreas superiores na ven- 
tilação, aquecimento e umidificação dos gases 
e pode ser aplicada de forma intermitente. Por 
outro lado, não oferece proteção das vias aé- 
reas e está contraindicada em pacientes com 
rebaixamento do nível de consciência, com 
instabilidade hemodinâmica e hipoxemia 
grave, entre outras situações. Para mais deta- 
lhes sobre as indicações e forma de aplicação 
da ventilação não invasiva, veja os capítulos 
“Ventilação Não Invasiva. Equipamentos, In- 
terfaces e Modos” e "Ventilação Não Invasiva: 
Aplicação Clínica”. 

Quanto à forma como é gerado o fluxo ins- 
piratório, a ventilação mecânica pode ser clas- 
sificada em ventilação com fluxo controlado e 
ventilação com pressão controlada: 


a Ventilação com fluxo controlado: o venti- 
lador impõe um fluxo pré-ajustado e conse- 
quentemente ocorre um aumento da pressão 
da via aérea em função da mecânica respira- 
tória do paciente. 

m Ventilação com pressão controlada: o 
ventilador pressuriza a via aérea com uma 
pressão constante e, em função do gradiente 
entre a via aérea e os alvéolos, se estabelece 
o fluxo inspiratório. Nesse caso a morfologia 
do fluxo — fluxo livre decrescente — lembra o 
padrão espontâneo. 


A forma pela qual o ventilador pressuriza o 
sistema respiratório do paciente é determinante 
para o entendimento dos modos ventilatórios. 

Graficamente, a ventilação espontânea e com 
pressão positiva são representadas através das 
curvas de fluxo, volume e pressão (Figura 3.2). 
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A INSPIRAÇÃO 


Pressão Pressão 
alveolar alveolar 
B INSPIRAÇÃO EXALAÇÃO 


Pressão 
na boca 


expiratório 


Pressão 
alveolar alveolar 


= Figura31 (A) Representação das forças durante a respiração espontânea. O gradiente de pressão boca- 
-alvéolo determina o fluxo inspiratório e expiratório. (B) Representação das forças durante a ventilação com 
pressão positiva. A pressurização da via aérea gera o gradiente que determina o fluxo inspiratório. 
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Inspiratório 


Fluxo (L/min.) 


5 
Tempo (s) 


Tinsp. Texp. 


= Figura32 Representação gráfica da ventilação espontânea e ventilação com pressão positiva. 


Ventiladores para uso em terapia 
intensiva, para ventilação invasiva e 
não invasiva 


Muitos dos ventiladores artificiais atual- 
mente utilizados em terapia intensiva permitem 
tanto a ventilação invasiva como não invasiva. 

O ventilador pode ser representado através 
dos seus principais sistemas (Figura 3.3): 


Interface com o operador; 
Controles; 

Sensores; 

Atuadores; 

Interface com o paciente. 


nego nm 


A interface com o operador compreende 
o painel de controles juntamente com as telas 
de monitoração e alarmes. Nos ventiladores 
atuais, a tendência é que essas funções estejam 
integradas em uma tela única, onde são repre- 
sentados através de software todos os elementos 
de controle, monitoração e alarmes. A partir da 
interface, são configurados os ajustes requeri- 
dos, que serão executados através de hardwa- 
re e softwares de controle. Atualmente, o mais 
usual é que se utilizem sistemas de controle 
conhecidos como “controle de malha fechada”. 
Nesse sistema, os parâmetros do paciente bem 
como das fontes de alimentação são medidos 
por sensores (pressão, fluxo, etc.), interpreta- 
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Interface com o 
operador 


Controladores 


Atuador 1 
válvula de 


Paciente 


Atuado 


fluxo 


Alimentação 
Elétrica 


Pneumática 


válvula de 


exalaçã 


= Figura 3.3 Principais sistemas dos ventiladores artificiais. 


dos por microprocessadores que, de acordo 
com regras pré-definidas ou algoritmos, acio- 
nam atuadores (válvulas de fluxo, exalação, 
etc.). Esse processo ocorre de forma contínua, 
a intervalos muito curtos de tempo, na ordem 
de milissegundos. 

Os sensores utilizados no controle da ven- 
tilação são basicamente os sensores de pressão 
e de fluxo. A pressão é medida e controlada ge- 
ralmente na via aérea do paciente, e o fluxo é 
medido tanto na via inspiratória como na via 
expiratória. A partir dos sinais de fluxo, são cal- 
culados tanto o volume inspirado como exala- 
do. Outros sensores também são utilizados nos 
ventiladores, principalmente para fins de mo- 
nitoração e alarme, como sensor de oxigênio e 
sensor de temperatura. 

Os dois principais atuadores em um venti- 
lador artificial são a válvula de fluxo e a válvula 
de exalação. A válvula de fluxo é o elemento 
ativo que, a partir da alimentação das redes 
pressurizadas de ar e oxigênio, controla o fluxo 
da mistura ar/oxigênio inspirada pelo paciente. 


Para controlar a concentração de oxigênio 
na mistura, geralmente a válvula de fluxo é, na 
realidade, constituída de duas válvulas distin- 
tas, uma para controle do fluxo de ar e outra 
para o oxigênio. O acionamento simultâneo de 
ambas as válvulas permite tanto o controle do 
fluxo como da concentração de oxigênio. 

A válvula de exalação habitualmente perma- 
nece fechada durante a fase inspiratória, e des- 
pressuriza o circuito ao término da inspiração. 

O circuito respiratório, que se constitui na 
interface do ventilador com o paciente, apre- 
senta dois tubos, inspiratório e expiratório, co- 
nectados respectivamente às válvulas de fluxo 
e exalação e no extremo oposto a um conector 
tipo “Y” onde é conectado o tubo endotraqueal 
ou cânula de traqueostomia. 

A ventilação mecânica é realizada por meio 
de ciclos ventilatórios, apresentando duas fa- 
ses: inspiratória e expiratória. A fase inspirató- 
ria dos ciclos é iniciada pela abertura da válvula 
de fluxo e fechamento da válvula de exalação. 
O tipo de controle exercido sobre a válvula de 


VENTILAÇÃO MECÂNICA — Princípios e Aplicação 


fluxo e o final da fase inspiratória é determina- 
do pelo modo ventilatório selecionado. Ao final 
da inspiração, o ventilador fecha a válvula de 
fluxo e abre a de exalação. Durante a exalação, 
a válvula pode ser controlada de forma a man- 
ter uma pressão positiva ao final da expiração 
(PEEP). 


Ventiladores exclusivos para 
ventilação não invasiva 


A aplicação da ventilação não invasiva é fei- 
ta por meio de máscaras nasais ou oronasais, 
em pacientes respirando espontaneamente, 
como forma de assistência parcial. Essa forma 
de aplicação da ventilação limita os valores de 
pressão a serem utilizados em até 30 cmH,O. 
Quando se aproxima desse limite e principal- 
mente acima dele, pode ocorrer a insuflação 
gástrica, Outro aspecto da ventilação não in- 
vasiva é a ocorrência de vazamentos, devido 
à dificuldade de adaptação da máscara à face 
do paciente. Essas características levaram ao 
desenvolvimento de ventiladores destinados 
exclusivamente à ventilação não invasiva, in- 
corporando turbinas, com capacidade de gera- 
ção de altos fluxos e baixas pressões. 

O circuito respiratório desses ventiladores 
apresenta geralmente apenas o ramo inspirató- 
rio. A exalação é realizada através de um orifi- 
cio na própria máscara de ventilação. Durante 
a fase inspiratória, a turbina gera um fluxo ele- 
vado, permitindo a pressurização do circuito 


Equipamento para 
ventilação não invasiva 


SP Válvula 
Gerador de de 
fluxo alívio 
(turbina) 


mesmo na presença de vazamentos. Durante a 
fase expiratória, o fluxo é diminuído, ocasio- 
nando a despressurização do circuito e permi- 
tindo a expiração do paciente (Figura 3.4) 

Os ventiladores mais simples são desti- 
nados à aplicação de suporte ventilatório em 
indivíduos que apresentam apneia obstrutiva 
do sono. Geralmente permitem o ajuste de um 
nível constante de pressão (CPAP) de até 20 
cmH,O, suficiente para manter as vias aéreas 
patentes durante o sono. Nesse caso, a turbina 
mantém um fluxo contínuo no circuito, neces- 
sário para manter o nível de pressão desejado. 

A ventilação não invasiva também pode ser 
empregada com os ventiladores de terapia in- 
tensiva. Muitos ventiladores de última geração 
incorporam sistemas de compensação de vaza- 
mentos e algoritmos de controle adequados a 
esse tipo de aplicação. 

Nesse capítulo, vamos concentrar nossa 
análise nos ventiladores comumente utilizados 
na terapia intensiva, que permitem a aplicação 
tanto da ventilação invasiva como não invasiva. 


Conceitos básicos 


Pressão, fluxo e volume 


A definição de pressão é a força aplicada 
sobre uma superfície. A unidade de pressão 
comumente utilizada em ventilação mecânica 
é cmH,O. Durante a ventilação mecânica, é 
usual manter na fase expiratória uma pressão 
positiva impedindo que o pulmão esvazie com- 


PACIENTE 


Orifício de 
exalação 


= Figura34 Representação esquemática de ventilador não invasivo. 
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pletamente. Essa pressão é designada de PEEP 
— pressão positiva no final da exalação (do in- 
glês, positive end expiratory pressure). 

O volume corrente, medido em mL ou L, 
irá depender das condições de temperatura e 
pressão nas quais o volume é medido e tam- 
bém da quantidade de vapor de água contido 
na mistura. As medidas de volume nos venti- 
ladores artificiais geralmente são realizadas em 
condições BTPS (Body Temperature and Pressu- 
re, water Saturated), ou seja, considera o gás 
saturado de vapor de água à temperatura do 
corpo humano e à pressão ambiente, por refle- 
tirem o volume final do gás inspirado no inte- 
rior dos pulmões. 

O fluxo representa a “velocidade” com que 
o volume é movimentado, ou, mais precisa- 
mente, a taxa de variação do volume em rela- 
ção ao tempo (Equação 1). Exemplificando, se 
o volume de 1 L é inspirado no tempo de 1 
segundo, o fluxo médio é 1 L/s. Geralmente, os 
ventiladores apresentam o fluxo na unidade L/ 
min sendo 1 L/s = 60 L/min. 


Av dv é n 
)= Ar aE (Us, L/min.) (Equação 1) 


O fluxo é a principal variável de controle no 
ventilador, podendo ser constante ou variável 
em relação ao tempo. Geralmente, nos ventila- 
dores, o fluxo é medido diretamente e o volu- 
me é calculado segundo a Equação 2, a partir 
da integração do sinal do fluxo: 


Tinsp 


Volume = _f Vdt(Equagao 2) 
° 


Fluxo (V 


Os sinais de pressão, fluxo e volume ge- 
ralmente são representados graficamente nas 
telas dos ventiladores artificiais. Uma análise 
sistematizada das curvas fornecidas, como no 
exemplo numérico da Figura 3.5, fornece deta- 
lhes do funcionamento do ventilador. 


a Curva de fluxo: fluxo (L/min) x Tempo (s). 
A válvula de fluxo é aberta no ponto A — iní- 
cio da fase inspiratória — e o fluxo rapida- 
mente atinge o valor de 30 L/min. O valor 
positivo indica que o fluxo é inspiratório. O 
fluxo é mantido constante em 30 L/min até 
o ponto B. Nesse instante, a válvula de fluxo 
é fechada, e o fluxo cai a zero. Simultanea- 
mente, a válvula de exalação é aberta — início 


da fase expiratória — e o gás no interior dos 
pulmões é exalado pela própria pressão no 
interior dos pulmões. O fluxo atinge o va- 
lor mínimo de -40 L/min. O valor negativo 
indica que o fluxo é expiratório. À medida 
que o pulmão esvazia, diminui a pressão no 
seu interior e consequentemente o fluxo ex- 
piratório. O fluxo expiratório zero indica o 
esvaziamento total dos pulmões. No ponto 
C, é iniciado um novo ciclo. 


Curva de volume: Volume (L) x Tempo (s). 
No ponto A, é iniciado enchimento dos pul- 
mões através do fluxo inspiratório de 30 L/ 
min. O volume é definido como a integral do 
fluxo em relação ao tempo e pode ser repre- 
sentado graficamente como a área da curva 
Fluxo x Tempo. O volume inspirado é a área 
definida entre a curva de fluxo inspiratório e 
o eixo do tempo, e o exalado, a área defini- 
da pelo fluxo expiratório. Como nesse caso 
o fluxo é mantido constante, o volume au- 
menta linearmente até o valor de 0,5 L no 
atingido no ponto B. Nesse instante, com o 
fechamento da válvula de fluxo e abertura da 
válvula de exalação, se inicia o esvaziamen- 
to dos pulmões, com o volume retornando a 
zero. Durante a exalação, o volume diminui 
de forma exponencial. Caso o volume exala- 
do seja menor que o inspirado, a curva não 
irá retornar a zero, refletindo a diferença en- 
tre os dois valores. 


Curva de pressão: Pressão (cmH,0) x Tem- 
po (s). Com o início do fluxo inspiratório no 
ponto A, ocorre um aumento abrupto de pres- 
são na via aérea, correspondendo à pressão 
necessária para vencer o atrito e movimentar 
os gases através das vias aéreas. À medida que 
ocorre a expansão dos pulmões, e a disten- 
são das estruturas viscoelásticas, ocorre um 
aumento proporcional de pressão necessária 
para vencer as forças viscoelásticas. A pressão 
atinge seu valor máximo no ponto B, quando 
ainda existe fluxo inspiratório e os pulmões 
atingiram o volume máximo durante o ciclo. 
A pressão retoma ao valor inicial — linha de 
base — durante a exalação. A pressão da linha 
de base, durante a fase expiratória, pode ser 
mantida acima da pressão atmosférica através 
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= Figura 3,5 Traçados das curvas de Fluxo, Volume e Pressão indicando os principais parâmetros que po- 
dem ser extraídos da leitura gráfica. Os instantes A e B correspondem ao início da fase inspiratória (aber- 
tura da válvula de fluxo e fechamento da válvula de exalação) e expiratória (fechamento da válvula de fluxo 
e abertura da válvula de exalação), respectivamente. 


do controle da válvula de exalação. Ou seja, a Através da análise gráfica do exemplo dado, 
válvula de exalação pode permanecer parcial- pode-se determinar: 

mente fechada, impedindo a saída de todo o 
volume de gás do interior dos pulmões. Nesse 
caso, a pressão expiratória positiva mantida é = Tempo Expiratorio T, = 5 s-2s=3s, 
chamada de PEEP 


= Tempo Inspiratório Tas =2s-ls=ls; 
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T, 
a Relaçãol:E =T, __:T_ =1: (5); 


insp’ “exp Ta 
E Período do ciclo ventilatório T., = Tas + Top 
=ls+3s=45; 
aF Pa Sere 60s 
requência respiratória Freq. = T = 


ciclo 


is = 15 ciclos/minuto; 


ins; 

. Fluxo inspiratório maximo = 30 L/min; 

a Fluxo expiratório maximo = 40 L/min; 

m Volume inspirado Vas =05L 

a Volume exalado Vey = 0,5 L; 

m Pressão inspiratoria máxima (pico) P,., = 35 
cmH,O; 

m Pressão expiratória PEEP = 5 cmH,O. 


A partir dessa descrição sucinta do funcio- 
namento do ventilador artificial, podem ser 
detalhadas as propriedades do sistema respira- 
tório e sua inter-relação com as variáveis envol- 
vidas na ventilação. 


Resistência das vias aéreas 
Resistência através de um tubo 

Para que o ar e/ou oxigênio se movimente 
através das vias aéreas, é necessário que exista 
uma diferença de pressão na direção do mo- 
vimento. O fluxo de gás irá se estabelecer em 


Fluxômetro 


Ar/oxigênio 
35atm 


função dessa diferença de pressão, e o seu sen- 
tido será do ponto de maior para o de menor 
pressão. A pressão é a força motriz do fluxo. 
A descrição de um experimento utilizando um 
tubo endotraqueal, um manômetro ou trans- 
dutor de pressão e um fluxômetro facilita o 
entendimento do conceito da resistência (Fi- 
gura 3.6). 

O fluxômetro está conectado ao tubo en- 
dotraqueal, no ponto usualmente conectado 
ao ventilador. Através de um “T”, é realizada 
a medida da pressão nesse mesmo ponto A, 
utilizando-se o transdutor de pressão. A outra 
extremidade do tubo, ponto B, está aberta, ou 
seja, a pressão no ponto B é a pressão atmos- 
férica. O experimento é conduzido ajustando- 
-se diversos fluxos e medindo-se a diferença de 
pressão entre os pontos À e B. Como a pres- 
são no ponto B é a pressão atmosférica (P, = 
0), a diferença de pressão entre os dois pontos 
(P, — P,) é a própria pressão medida pelo trans- 
dutor no ponto A, P,. Foram obtidos os valores 
experimentais indicados na Tabela 3.1. 

Os dados obtidos com esse experimento 
revelam que: 


m As pressões medidas em dois pontos distin- 
tos do tubo são diferentes quando existe um 
fluxo através do tubo. 


A 
entrada do tubo 


Tubo N 
endotraqueal 


B 
saída do 
tubo 


P, = Pon = 0 


Manômetro 


= Figura 3.6 Representação esquemática do arranjo para medida de resistência de um tubo endotraqueal. 
Para cada fluxo ajustado no fluxômetro, é realizada a medida de pressão na entrada do tubo endotraqueal 
(ponto A) utilizando-se de um manômetro ou transdutor de pressão. 
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m A pressão diminui no sentido do fluxo. 


m A diferença de pressão entre dois pontos do 
tubo é maior para fluxos mais elevados. 


Tabela 3.1 Valores experimentais do fluxo e da di- 
ferença de pressão entre os pontos PP... 


40 1,5 
60 3,0 
80 5,0 
100 8,0 
120 “ 


A diferença de pressão entre os pontos A 
e Bé a força motriz que movimenta os gases 
através do tubo, vencendo as forças de atrito. A 
relação entre a diferença de pressão entre dois 
pontos de um tubo, ou via aérea, e o fluxo atra- 
vés do mesmo representa a resistência da via 
aérea, Rva, entre os dois pontos. 


Rva = aes (Equação 3) 
P,: Pressão na entrada do tubo endotraqueal 
(cmH,0) 
P,; Pressão na saída do tubo endotraqueal 
(emH,0) 
Fluxo: luxo (L/s) 
Obs. 60 L/min. = 1 L/s 


Para o tubo do experimento, pode ser cal- 
culada a resistência para cada fluxo ensaiado. 


(PP) 


Rva = 
di Fluxo 


Para fluxo = 20 L/min.; (P, — P,)= 0,5 cmH,O 
20 L/min. = L/s = 0,33 Lis 


Rva (com fluxo de 20 L/min.) = 
1,5 cmH,O/L/s 


0,5 cmH,O 
0331s 


Calculando-se Rva para os demais fluxos 
obtém-se os dados da Tabela 3.2. 


Tabela 3.2 Cálculo de Rva para os demais fluxos. 


40 2,25 
60 3,00 
80 3,75 
100 48 
120 5,5 


Verifica-se que a resisténcia calculada nao 
é constante, e aumenta com a elevação do flu- 
xo. Esse aumento de resistência em função do 
fluxo é explicado pela natureza do fluxo que se 
estabelece no tubo (Figura 3.7). 

As constantes K, e K, representam os com- 
ponentes da resistência para fluxo laminar e 
turbulento. 

Para fluxos menores, as moléculas dos ga- 
ses movimentam-se em camadas concêntricas. 
A camada em contato com a parede do tubo 
apresenta velocidade zero, e as demais des- 
lizam entre si, em um movimento ordenado, 
obedecendo ao mesmo sentido e direção, al- 
cançando velocidade máxima no centro do 
tubo. Esse tipo de fluxo é denominado laminar. 
Nesse caso, as forças de atrito são resultantes 
do movimento relativo das moléculas do gás, 
resultando em uma espécie de resistência in- 
trínseca do gás, em função da sua viscosidade. 
Com o aumento do fluxo, as moléculas do gás 
apresentam uma movimentação desordenada, 
em trajetórias distintas. Nesse caso, além da 
viscosidade, também influem na resistência 
ao fluxo a densidade do gás e o atrito com as 
paredes do tubo. Na árvore brônquica, as bi- 
furcações também contribuem para ocorrência 
do fluxo turbulento. Entretanto, à medida que 
ocorrem as ramificações, diminui o diâmetro 
das vias aéreas e o fluxo, resultando em um 
perfil mais laminar ao se aproximar dos bron- 
quíolos terminais. 
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Fluxo laminar: 
P, - P, = Rva- Fluxo 


Fluxo turbulento: 
P, -P, = k,- Fluxo + k,- Fluxo” 


Velocidade das 
moléculas do gás 


Velocidade das 
moléculas do gás 


= Figura 3.7 Representação dos fluxos laminar e turbulento em um tubo. No fluxo laminar, as molécu- 
las dos gases movimentam-se em camadas concêntricas. A camada em contato com a parede do tubo 
apresenta velocidade zero, e as demais deslizam entre si, em um movimento ordenado, obedecendo ao 
mesmo sentido e direção, alcançando velocidade máxima no centro do tubo, apresentando um perfil para- 
bólico. Nesse caso, P,-P, = K, - Fluxo, onde K, representa a resistência. No fluxo turbulento, as moléculas 
do gás apresentam uma movimentação desordenada, em trajetórias distintas, e o perfil de velocidades 
apresenta-se achatado. No caso de fluxo turbulento, a equação que relaciona a queda de pressão entre 
dois pontos de um tubo e o fluxo através do mesmo é dada por (equação de Rohrer) P,-P, = K, - Fluxo + 


K, - Fluxo?. 


Do ponto de vista prático, o mais usual é de- 
terminar a resistência a um determinado fluxo. 
Ao se proceder dessa forma, deve-se lembrar que 
o valor da resistência relaciona exclusivamente a 
queda de pressão ao fluxo utilizado. Não é cor- 
reto determinar-se o valor de resistência para um 
valor de fluxo e utilizá-la indistintamente para 
outros valores. Conforme visto para o tubo en- 
dotraqueal, é necessária a utilização de diversos 


pontos na faixa de fluxos possíveis para determi- 
nar-se uma equação que descreva adequadamen- 
te o comportamento resistivo da via aérea. 


Resistência do sistema respiratório 

A mesma relação entre pressão e fluxo en- 
contrada no tubo endotraqueal é válida para o 
sistema respiratório, ou seja, para as vias aéreas 
naturais. 
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No caso do sistema respiratório, os pon- 
tos extremos podem ser considerados como a 
pressão na boca, ou no caso do paciente em 
ventilação mecânica, a traqueia (P, ) e a pressão 
alveolar (P |). Conhecendo-se as pressões tra- 
queal e alveolar para um determinado fluxo, é 
possível o cálculo da resistência das vias aéreas 
do paciente. 

Considerando a fase inspiratória, com um 
fluxo inspiratório constante, pode ser utilizada 
a fórmula da resistência do tubo endotraqueal, 
onde P, =P eP=P, 


Vie Pad 


es ão 4) 

a > Figo (Equagao 4) 

Por exemplo, se durante a fase inspiratoria, 

com um fluxo de 30 L/min., a pressão traqueal 

fosse 15 cmH,O e a pressão alveolar 5 cmH,O, 
resultaria: 


30 L/min. = 30/60 L/s = 0,5 L/s 
R,, = (15-5) cmH,0/0,5 L/s = 20 cmH,O/L/s 


As mesmas considerações feitas para o tubo 
endotraqueal em relação ao fluxo laminar e 
turbulento se aplicam para o sistema respira- 
tório. Além disso, nem sempre dispomos de 
fluxo constante. Por exemplo, para estimarmos 
a resistência expiratória, dispomos de um flu- 
xo decrescente, e consequentemente ocorrem 
alterações de resistência no decorrer da fase 
expiratória. Devido à natureza elástica das vias 
aéreas, também ocorrem alterações decorrentes 
da própria deformação das vias aéreas. 

Apesar da importância das considerações 
apresentadas, para os objetivos desse capítulo 
é suficiente entender a relação entre os gra- 
dientes de pressão e o fluxo ao longo das vias 
aéreas. 

No paciente em ventilação mecânica, a 
pressão é medida antes do tubo endotraqueal. 
Portanto, os valores medidos de resistência 
utilizando-se a pressão inspiratória proximal, 
referida como pressão na via aérea P, , é na rea- 
lidade a soma das resistências do tubo endotra- 
queal e das vias aéreas do paciente. 


R.=R.-tubo+R, iente = PT Pao 
aa! ubo + w PACER = o 


(Equação 5) 


A soma das resisténcias do tubo endotra- 
queal e do sistema respiratorio se constitui na 


propria resisténcia das vias aéreas Rva. A dife- 
renga de pressão entre a entrada do tubo endo- 
traqueal e a alveolar (Pva-Palv) é denominada 
Pressão Resistiva (P ). A resistência das vias 
aéreas pode então ser simplificada: 


pres 


R= ES (Equação 6) 


Complacência 
Complacência do sistema respiratório 


O aumento do volume pulmonar durante 
a fase inspiratória ocasiona uma expansão dos 
pulmões e da parede torácica, distendendo as 
estruturas elásticas do sistema respiratório. Ana- 
logamente a um sistema de molas, essa estrutura 
elástica irá exercer uma força contrária e propor- 
cional à deformação, por sua vez proporcional 
ao volume inspirado. Essa força elástica, distri- 
buida pela superfície do pulmão, irá gerar uma 
pressão intrapulmonar positiva. A relação entre 
o volume inspirado e a variação de pressão no 
interior dos pulmões representa a complacência 
do sistema respiratório (Figura 3.8). 

Na presença de PEEP, a variação de pressão 
resultante do aumento do volume, é a pressão 
alveolar subtraida da PEEP. 


C= Volume 
== TP PEEP) 
O aumento de pressão intrapulmonar (P, — 
PEEP), devido ao volume inspirado, se consti- 
tui na pressão elástica (P 1), relativa ao volume. 
A complacência do sistema respiratório pode 
então ser simplificada: 


UcmH,O 


Volume 
Py 
Por exemplo, se durante a ventilação com 
PEEP de 5 cmH,O e volume corrente de 0,5 L, 
a pressão alveolar no final da inspiração fosse 
15 cmH,0, resultaria o seguinte valor de com- 
placência: 


C= (Equação 7) 


OSL 


Cr=T5-5) 


emH,O = 0,05 L/cmH,O 

Ou seja, nesse caso, um aumento de vo- 
lume de 50 mL ocasiona um aumento de 
1 cmH,O no interior dos pulmões. 

Inversamente, considerando a complacên- 
cia de 0,05 L/cmH,O e PEEP 5 cmH,0, para 
um volume inspirado de 0,75 L, a pressão no 
interior dos pulmões resultaria: 
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1/Csr = 1/Cp + 1/Cet 


Volume (L) 


Complacénci: 


Crs = tga = Volume 


Palv — PEEP 


alveolar 
(cmH,0) 


= Figura 3.8 Representação de um modelo para determinação da relação entre o volume inspirado e a va- 
riação de pressão no interior dos pulmões, definida como complacência do sistema respiratório. A medida 
da pressão deve ser realizada em condições estáticas (fluxo zero). A curva Pressão x Volume, representa 
a curva de complacência do sistema respiratório (pulmão e parede torácica). A inclinação da curva em 
um determinado ponto determina a complacência para o volume considerado. Pelo traçado do exemplo, 
observa-se, que para volumes baixos a inclinação da curva, ou seja, a complacência, é menor. 


Ri (L'emH,0) + PEEP (cmH,0) 
0,75L 
= Fas VemHl,O = 15 + 5 = 20 emH,O 


Da mesma forma que a resisténcia, a com- 
placência não apresenta um valor constante 
para diferentes volumes pulmonares. Altera- 
ções da complacência podem ocorrer em fun- 
ção do recrutamento alveolar, propiciado, por 
exemplo, pela utilização da PEEP Por outro 
lado, a utilização de volumes elevados pode 
causar hiperinsuflação pulmonar, levando à di- 
minuição da complacência. 


Complacência do sistema de ventilação 


Além da complacência do sistema respi- 
ratório, incorporando a parede torácica e os 
pulmões, o próprio ventilador artificial, jun- 
tamente com o circuito respiratório, apresenta 
uma complacência intrínseca, cujo efeito pode- 


rá interferir na ventilação mecânica. O circui- 
to do ventilador é formado por tubos, muitas 
vezes flexíveis, e volumes compressíveis, como 
os dispositivos de umidificação. O efeito dessa 
complacência intrínseca irá depender do modo 
de ventilação utilizado. Por exemplo, se a mo- 
dalidade ventilatória empregada fornece um 
volume predeterminado ao paciente, parte des- 
se volume pode ficar comprimida no próprio 
circuito, não participando da ventilação, dimi- 
nuindo o volume corrente efetivo. 

Para se calcular a complacência intrínseca 
do sistema de ventilação, é necessário insuflar 
um volume predeterminado no interior do cir- 
cuito, obstruindo todas as suas saídas, e verifi- 
car a variação de pressão resultante. De forma 
prática, isso pode ser realizado obstruindo-se 
a saída do “Y” do circuito e certificando-se que 
não existam vazamentos, selecionando a mo- 
dalidade ciclada a volume, ajustando-se um 
volume em torno de 100 mL e um fluxo de 
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10 L/min, geralmente disponíveis nos ventila- 
dores. Deve-se então observar qual a pressão 
inspiratória P, obtida no interior do circuito e 
realizar o cálculo da complacência. Por exem- 
plo, supondo que a pressão na via aérea ao final 
da inspiração fosse 20 cmH,O, a complacência 
do circuito seria: 


_ Volume __ 100ml 
cre = Po. 


.. 20emH,O 


Isso significa que, durante a ventilação 
mecânica, 5 mL de volume permanecerão no 
circuito para cada 1 cmH,O de pressão na via 
aérea. Ou seja, se durante a ventilação, a pres- 
são inspiratória atingisse 15 cmH,O, o volume 
perdido no circuito seria de 75 mL. 

O efeito da complacência do sistema de 
ventilação deve ser avaliado principalmente 
na ventilação de pacientes com complacência 
reduzida, sobretudo em crianças. Nesse caso, 
o circuito deve ser adequado, reduzindo-se o 
comprimento e diâmetro dos tubos, empre- 
gando-se materiais com pouca distensibilida- 
de e reduzindo-se os volumes compressíveis. 
Muitos ventiladores atuais permitem a com- 
pensação do volume que ficará comprimido no 
circuito do ventilador. Para que essa compen- 
sação ocorra, é necessário fazer o autoteste do 
ventilador ao ligá-lo (o teste inclui a medida 
automática da complacência do circuito) e es- 
colher a opção de compensar o volume com- 
primido no circuito. 

Quando a medida da complacência é efe- 
tuada no paciente conectado ao ventilador, é 
importante verificar onde está sendo realizada 
a medida do volume. Se o volume considera- 
do nos cálculos é o volume medido no ramo 
expiratório do circuito, então a complacência 
medida incorpora o circuito do paciente. Nes- 
se caso, para se determinar a complacência do 
paciente, deve-se descontar do valor obtido a 
complacência do circuito. Se o volume utili- 
zado nos cálculos de complacência é medido 
através de um sensor diretamente posicionado 
na entrada do tubo endotraqueal, então o valor 
obtido é a própria complacência do paciente. 


=5 m/cmH,O 


Equação do movimento 

A partir das definições de resistência e com- 
placência, é possível relacionar as propriedades 
do sistema respiratório e do sistema de ventila- 


ção com as pressões, fluxos e volumes desen- 
volvidos durante a ventilação. 

Retornando ao modelo do sistema de ven- 
tilação (Figura 3.1), a pressão na via aérea P, 
é medida na entrada do tubo endotraqueal. 
Durante a fase inspiratória, considerando-se o 
paciente em ventilação controlada, sem esforço 
inspiratório, o valor da P, irá incorporar tanto a 
componente resistiva, P., como a componente 
elástica, P}. Considerando que o volume é me- 
dido na mesma posição, ou seja, é o volume efe- 
tivamente inspirado pelo paciente (Figura 3.9): 


P, =P, + P, + PEEP = R,- Fluxo + — Volume 
+ PEEP s 
(Equação 8) 


A partir dessa equação, a curva de pressão 
pode ser mais bem descrita utilizando-se os 
conceitos de resistência e complacência. Con- 
siderando como exemplo dois pacientes com 
mecânicas respiratórias distintas: 


a Paciente 1: R1 = 20 cmH,O/L/s; Cl = 0,025 
L/cmH,O 


a Paciente 2: R2= 40 cmH,O/L/s; C2=0,050 L/ 
cmH,O 


Utilizando os mesmos parâmetros ventila- 
tórios do exemplo, volume 0,5 L, fluxo inspi- 
ratório constante 30 L/min. e PEEP 5 cmH,O, 
obtêm-se os seguintes traçados de pressão 
(Figura 3.10). 


1. No instante ls a válvula de fluxo é aberta, 
liberando um fluxo de 30 L/min através das 
vias aéreas. Nesse instante, o volume inspi- 
rado ainda é zero, e a pressão na via aérea: 


P =R, Fluxo + Volume , PEEP 


Paciente 1: Pas 20 cmH,O/L/s -0,5 Us + 
OL 
os UemH,O + 5 cmH,O 
P a= 15 cmH,O 
Paciente 2: Ps 40 cmH,O/L/s - 0,5L/s + 
OL 
to cmH,O + 5 cmH,O 
P,= 25 cmH,O 


2. No instante 1,5s a valvula de fluxo perma- 
nece aberta. Nesse instante o volume ins- 
pirado atingiu 250 mL. Portanto, a pressão 
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a Figura 3.9 Volume efetivamente respirado pelo paciente. 


elástica P, no interior dos pulmões aumen- 
tou. Como o fluxo foi mantido constante, 
e considerando-se que não ocorreram mu- 
danças nas resistências das vias aéreas, a 
pressão resistiva P, também permaneceu 
constante. Calculando-se a pressão na via 
aérea para essa nova situação: 


0,25 


Paciente 1: P, = 20 -0,5 + Vos = 10 + 
10 + 5 = 25 cmH,O 

Paciente 2: P =40 -0,5 +222 +5=20 
va À 0,05 


+5+5=30 cmH,O 


3. No final da fase inspiratória, no instante 2s, 
o volume atingiu 0,5 L, e a válvula de fluxo 
ainda está aberta: 


i epg 0,5 N 
Paciente 1: P, = 20 - 0,5 + 0,025 +5=10 
+20 +5 =35 cmH,O 
å E o 0,5 ” 
Paciente 2: Pva=40-0,5 + Os * 5=20 


+10+5=35cmH,O 


Esse exemplo ilustra uma situação na 
qual dois pacientes com mecânicas respi- 
ratórias distintas apresentam o mesmo va- 


Pressão na boca: 
Pboca = Pres + Pel 


Pressão resistiva: 
Pres = R X Fluxo 


Pressão elástica: 
Pel = volume/C 


lor de pressão na via aérea (P) ao final da 
inspiração, também chamada de pressão 
de pico (P. ). Entretanto, no Paciente 1 a 
Ppico é composta de 10 cmH,O de pressão 
resistiva e 20 cmH,O de pressão elástica, 
além da PEEP Ou seja, a pressão alveolar 
no paciente 1 é de 25 cmH,O. 

No Paciente 2, a pressão resistiva é de 
20 cmH,O e a elástica 10 cmH,O, resultan- 
do em uma pressão alveolar de 15 cmH,O, 
inferior à do Paciente 1. 

A simples verificação do pico da Ppico 
não reflete corretamente os níveis de pres- 
são a que efetivamente estão submetidos os 
alvéolos durante a ventilação. 

O início da fase expiratória ocorre através 
do fechamento da válvula de fluxo e aber- 
tura da válvula de exalação. Durante a fase 
expiratória, supondo uma válvula de exa- 
lação ideal, que não ofereça resistência ao 
fluxo, ocorre uma rápida despressurização 
do circuito, e a pressão na via aérea se re- 
duz ao valor da PEEP programada. Nesse 
instante, inverte-se o sentido do fluxo, ou 
seja, a pressão intrapulmonar é maior que 
a pressão na via aérea Pva. A força motriz 
do fluxo expiratório é a própria pressão 
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Fluxo (L/min.) 


PFE1 
T1=R1-C1 
0,50 
a 
v 
$ 0,25 
s 
0 
5 
40. 
30 rest = 


Pressão (cmH,O) 
N 
o 


Paciente 1: R1 20; C1 0,025 


36,8% Vinsp 


Pel1 = 20 cmH,O 


Paciente 2: R2 40; C2 0,05 


PFE2 


T2=R2:C2 


36,8% Vinsp 


Pres = Rva - Fluxo 
Pel = Volume/Csr 


Pres2 = 20 cmH,O 


Pel2 = 10 cmH,O 


Tempo (s) 


= Figura 3.10 Traçados das curvas de Fluxo, Volume e Pressão para dois pacientes com mecânicas respi- 
ratórias distintas. No exemplo foram utilizados fluxo inspiratório (30 L/min.) e volume (0,5 L) constantes. 
Pode-se observar que, apesar de apresentarem o mesmo pico de pressão, as pressões alveolares nos dois 
pacientes são diferentes. Além disso, no paciente 2, devido a uma constante de tempo maior, a exalação 
ocorre de forma mais lenta, com o pico de fluxo expiratório menor. 


elástica no interior dos pulmões. No caso 
do Paciente 1, a pressão elástica atingiu 
20 cmH,O, e no paciente 2, 10 cmH,O. Essa 
é a pressão disponível para movimentar os 
gases através das vias aéreas. Supondo que a 
resistência expiratória seja igual à inspirató- 
ria, a equação do movimento irá determinar 
o fluxo expiratório no início da expiração: 


P „=P, +P, + PEEP 


Como durante a expiração, a Pva é igual 
a PEEP, 


P=P, ou seja: 


Volume 
C, 


R,- Fluxo exp. = 


Paciente 1: 
Fluxo exp] = Volume/C, /R, „= 20 cmH,0/20 
cmH,O/L/s = 1 L/s = 60 L/min. 
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Paciente 2: 
Fluxo exp2 = 10 cmH,0/40 cmH,O/L/s = 
0,25 L/s = 15 L/min. 


É importante lembrar que os cálculos de 
resistência e complacência aqui apresentados 
são baseados em um modelo simplificado, uni- 
compartimental, no qual o sistema respiratório 
é representado por uma via aérea conectada a 
um único alvéolo. Entretanto, na maioria das 
doenças respiratórias, os pulmões são acome- 
tidos de maneira heterogênea, e determinadas 
regiões são mais afetadas do que outras. A re- 
sistência e complacência medidas em um pa- 
ciente com enfisema pulmonar e pneumonia 
lobar, por exemplo, refletem o comportamento 
médio das unidades alveolares e vias aéreas. 
Nesse paciente, provavelmente a pressão alveo- 
lar obtida durante a ventilação seria bastante 
diferente de uma região pulmonar para outra. 


Constante de tempo 


À medida que ocorre o esvaziamento dos 
pulmões, a pressão elástica diminui e conse- 
quentemente o fluxo expiratório também di- 
minui. O tempo necessário para que o pulmão 
exale todo o volume inspirado irá depender 
dos valores da complacência e resistência do 
paciente. Quanto maior a complacência, me- 
nor a pressão elástica para um determinado 
volume e, portanto, menor a força motriz para 
exalação. Por outro lado, quanto maior a resis- 
tência, menor o fluxo expiratório para determi- 
nada pressão elástica. O produto da resistência 
e complacência define a constante de tempo do 
sistema respiratório, relacionada com o tempo 
de esvaziamento do pulmão. 


T=R,-C,(s) (Equação 9) 


Calculando-se a constante de tempo para 
os casos do exemplo: 


Paciente 1: 7 = 20 cmH,O/L/s . 0,025 L/ 
cmH,O = 0,5 segundo 

Paciente 2: tT = 40 cmH,O/L/s . 0,05 L/ 
cmH,O = 2 segundos 


O esvaziamento do pulmão pode ser des- 
crito por uma equação do tipo exponencial. De 
acordo com essa equação, a partir do início da 
exalação, o volume no interior dos pulmões 
diminui para 37%, 14%, 5% e 2% do volume 
inicial, respectivamente após 1, 2, 3, e 4 cons- 
tantes de tempo (Figura 3.11). 


Para o paciente 1, o tempo necessário para 
a exalação completa seria de aproximadamente 
2,5 se, para o paciente 2, 10 s. Se o próximo 
ciclo respiratório iniciar-se antes da exalação 
completa do volume inspirado no ciclo ante- 
rior, parte do volume inspirado ficará aprisio- 
nada nos pulmões, resultando em uma pressão 
positiva no interior dos pulmões ao final da 
exalação, referida como auto PEEP ou PEEP 
intrínseca. 


Medida da resistência e complacência 
no ventilador 


Para que se possam identificar as compo- 
nentes resistiva e elástica durante a ventilação, 
os ventiladores dispõem de um recurso, a pau- 
sa inspiratória, que retarda a abertura da vál- 
vula de exalação em relação ao momento em 
que ocorreu o fechamento da válvula de fluxo. 
Durante a pausa inspiratória, não existe fluxo 
na via aérea (Fluxo = O e P, = 0); portanto, a 
pressão na via aérea P, medida pelo ventilador 
é a própria pressão intrapulmonar. 


Volume 
+ PEEP = T 


‘st sr 


+ PEEP = Pel + PEEP 


Pva = Rva - 0 + Volume 


A pressão da via aérea na pausa é denomi- 
nada pressão de “plateau” (P tat) e a pressão má- 
xima inspiratória, anterior à pausa, pressão de 
pico (P.,...). A diferença entre a Ppico e a Pplat é 
a pressão resistiva P. 


Pausa: P, = P, = P, + PEEP = Pme 
PEEP; P „= 0 sr 
Pas = Pio Ppa = Ra Fluxo 


Conhecendo-se P y Puu PEEP, fluxo no 
instante da pausa e volume inspirado, é pos- 
sível determinar os valores de complacência e 
resistência (Figura 3.12). 


Ra Cro Pan) 


3 pla 
“ Fluxo 


- — Volume 
(P au PEEP) 


Para medir a PEEP intrínseca ou auto-PEEP 
estática, aplicamos uma pausa expiratória no 
fim da expiração, imediatamente antes do iní- 
cio do próximo ciclo e observamos a subida 
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Pausa Pausa 
inspiratória expiratória 
e — 


E 
E 
3 
g 
ER 
u = AA 
® -30 de fluxo 
E expiratório 
-60 
Volume 
inspirado (%) 
0,50 


Volume (L) 
o 
nN 
a 


Pressão (cmH,O) 
N 
o 


0 1234 5 0 1 


Nº Constantes 
de Tempo T = RC 


Auto 
PEEP 


23 4 5 
Nº Constantes 
de Tempo T = RC 


= Figura3.11 Traçados gráficos das curvas de Fluxo, Volume e Pressão, relacionando a constante de tempo 
com os valores de volume e pressão durante a fase expiratória. São representadas as pausas inspiratória 
e expiratória, que permitem a visualização da pressão alveolar no final da inspiração e exalação, respectiva- 
mente. Nos traçados de pressão, a pressão alveolar está representada em linha pontilhada. 


da pressão de vias aéreas até que seja atingi- 
do um platô (Figura 3.11). A diferença entre 
a PEEP externa utilizada durante essa mano- 
bra e o valor de pressão nas vias aéreas no final 
da oclusão é convencionalmente chamada de 
auto-PEEP e a soma da auto-PEEP com a PEEP 
externa é chamada de PEEP total. Por exemplo, 
se a manobra foi feita com PEEP externa de 5 
cmH,0, e no final da oclusão, a pressão na vias 


aéreasfor 8 cmH,O, dizemos que a auto-PEEP é 
3 cmH,O e a PEEP total igual a 8 cmH,O. 

É importante lembrar de dois pontos 
importantes em relação à medida de auto- 
-PEEP: 1) de maneira análoga ao que ocorre 
com a medida de resistência e complacência, 
a auto-PEEP obtida com a pausa expiratória 
reflete a média das unidades alveolares e suas 
vias aéreas, podendo haver áreas com auto- 
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PAUSA 


Fluxo (L/min.) 
Expiratório atório 
& do 
o O 
[ra a a S E 


Volume (L) 
o 
N 
a 


Pressão (cmH,0) 
N 
o 


Paciente 1: R1 20; C1 0,025 


Paciente 2: R2 20; C1 0,025 
PAUSA 


Rva = (Ppico-Pplat)/Fluxo 
Csr = Volume/(Pplat-PEEP) 


Tempo (s) 


= Figura 3.12 Traçados gráficos representando a pausa inspiratória. Medindo-se o pico de pressão (Ppico), 
a pressão na pausa inspiratória (Pplat), a PEEP, o fluxo no instante da pausa e o volume inspirado, podem 
-se determinar os valores de complacência e resistência. 


-PEEP mais altas e mais baixas (ou até zero), 
contribuindo para o valor médio medido; 2) 
Se a pressão de vias aéreas não se elevar após 
uma pausa expiratória em determinado valor 
de PEEP externa, então podemos dizer que 
para aquele valor de PEEP externa, a auto- 
-PEEP é zero. Entretanto, isso não significa 
que não haveria aprisionamento aéreo com 
PEEPs externas menores. 


Trabalho respiratório 


O trabalho mecânico representa a energia 
requerida para deslocar um corpo, ou fluido, 
vencendo as forças opostas ao movimento. No 
caso da ventilação mecânica, as variáveis que 
determinam o trabalho são as pressões elásti- 
cas, resistivas e o volume inspirado. O trabalho 
respiratório pode ser definido pela equação: 
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Trabalho respiratório = 


vi 
Area curva PV = Í P -dV 


Vo 


(Equação 10) 


A representação gráfica do trabalho (inte- 
gral da pressão em relação ao volume) é a área 
sob a curva da pressão em relação ao volume, 
ou curva PV, onde podem ser visualizadas as 
componentes elástica e resistiva (Figura 3.13). 

O trabalho mecânico aumenta à medida 
que são deslocados maiores volumes e/ou são 
requeridas pressões mais elevadas durante a 
ventilação. Geralmente o trabalho mecânico 
é medido durante a fase inspiratória, já que a 
exalação usualmente é passiva, e a energia uti- 
lizada é a própria força elástica do sistema res- 
piratório. Em uma expiração ativa, os músculos 
respiratórios efetivamente irão realizar o traba- 
lho mecânico. Durante a ventilação mecânica, 
a fração de trabalho realizado pelo ventilador 
e pelo paciente irá depender do modo de ven- 
tilação, das características do ventilador e dos 
parâmetros ajustados durante a ventilação. O 
cálculo do trabalho baseado na pressão medida 
na via aérea resulta no trabalho realizado pelo 
ventilador, e deve ser feito com o paciente em 
condições passivas, sob anestesia e/ou bloqueio 


Volume (L) 


neuromuscular . Para cálculo do trabalho reali- 
zado pelo paciente, é necessária a utilização da 
pressão pleural (Figura 3.14). Na prática, é utili- 
zada a pressão esofágica (P_.), medida através da 
introdução de um pequeno balão no esôfago. A 
pressão esofágica reflete o esforço exercido pelos 
músculos respiratórios durante a inspiração. 


Conclusão 


Em resumo, a compreensão da fisiologia 
respiratória e suas peculiaridades durante a 
ventilação mecânica, em contraste com a ven- 
tilação espontânea, é fundamental para ade- 
quada aplicação da VM. O funcionamento dos 
ventiladores artificiais depende da geração de 
fluxo e pressão nas vias aéreas, e a interpretação 
das curvas de pressão, fluxo e volume em fun- 
ção do tempo é a base para o entendimento dos 
modos ventilatórios. A realização de manobras 
para monitorar as características da mecânica 
do sistema respiratório, mais especificamente a 
resistência, complacência e auto-PEEP estáticos 
são de extrema importância durante a aplica- 
ção da ventilação mecânica e devem fazer parte 
da rotina de monitorização de pacientes sob 
ventilação mecânica. 


Pel = Volume/Csr 
Press = Rva.Fluxo 


Trabalho W = Área P x V 
we Jp-av 


Wel: Trabalho elástico 


rican Wres: Trabalho resistivo 
início insp. 


40 50 
Pressão 
(cmH,0) 


= Figura3.13 A representação gráfica do trabalho mecânico (integral da pressão em relação ao volume) é a 
área sob a curva da pressão em relação ao volume, ou curva PV, na qual podem ser visualizadas as compo- 
nentes de trabalho para vencer as forças elásticas (Wel) e resistivas (Wres). O cálculo do trabalho baseado 
na pressão medida na via aérea (Pva) representa o trabalho realizado pelo ventilador. 
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Trabalho W = Área Px V 


Volume (L) w= Jp “dV 


Wel: Trabalho elástico 
Wres: Trabalho resistivo 


G 


início insp. 


-20 -15 -10 5 
Pressão 
esofágica 


(cmH,0) 


= Figura 3.14 Para medida do trabalho realizado pelo paciente deve ser utilizada a pressão esofágica 


P, 


esotägica! 


), que reflete o esforço exercido pelos músculos respiratórios durante a inspiração. Durante a inspi- 


ração espontânea, o trabalho para vencer as forças elásticas (Wel) é definido pela área entre as curvas da 
complacência do pulmão (Cp) e da caixa torácica Cet. 
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Interação Pacient 


Ventilador 
CAPÍTULO 


DESTAQUES 


ventilação mecânica. 


mecânica. 


Os principais objetivos da ventilação meca- 
nica em pacientes com insuficiência respiratória 
aguda são: manter a troca gasosa adequada, re- 
duzir o trabalho respiratório e prevenir a Lesão 
Pulmonar Induzida pela Ventilação Mecânica 
(VILD. Durante a fase mais crítica da Insuficiên- 


cia Respiratória Aguda (IRpA), geralmente até 


48 horas após o início da ventilação mecânica 
sedação e ventilação controlada são frequente- 
mente aplicadas, permitindo a recuperação dos 
músculos respiratórios, o início dos tratamentos 
específicos da causa da IRpA e a estabilização 


= Juliana Carvalho Ferreira 
= Germano Forti Junior 


= Robert M. Kacmarek 


= Reconhecer a importância da sincronia paciente-ventilador durante a ventilação 


= Minimizar a assincronia paciente-ventilador deve ser um dos objetivos da 


= Assincronia pode aumentar o trabalho respiratório, prejudicar as trocas 
gasosas, contribuir para a geração de PEEP intrínseca, causar comprometimento 
hemodinâmico e das trocas gasosas, promover a disfunção dos músculos 
respiratórios, atrasar o desmame, e prolongar a ventilação mecânica. 


m Assincronia é frequentemente subdiagnosticada e está presente na maioria dos 
pacientes ventilados, em algum grau. 


= A análise das curvas do ventilador é uma ferramenta fundamental para 
diagnosticar assincronia paciente-ventilador e monitorar a resposta do paciente a 
mudanças nos parâmetros respiratórios 


= Compreender os tipos mais frequentes de assincronia paciente-ventilador, 
relacionando-os com as fases do ciclo respiratório. 


hemodinâmica. No entanto, a ventilação mecá- 
nica controlada prolongada está associada a uma 
série de complicações, incluindo disfunção dos 
músculos respiratórios e atraso no desmame 
Assim, sedação mínima associada a interrupções 
diárias de sedação e manutenção de ventilação 
mecânica assistida são recomendadas logo que 
a fase mais crítica tenha passado. Neste ponto, a 
interação entre o paciente e o ventilador torna- 
-se uma questão importante e a sincronia entre 
paciente-ventilador surge como um dos objeti- 


vos da ventilação mecânica 
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Assincronia paciente-ventilador 


Sempre que o suporte respiratório forneci- 
do ao paciente pelo ventilador não corresponde 
à demanda do paciente em tempo, simultanei- 
dade ou quantidade, há assincronia paciente- 
-ventilador. Portanto, há assincronia durante 
a ventilação assistida ou espontânea quando, 
durante qualquer fase do ciclo respiratório, 
o ventilador não acompanha precisamente o 
padrão respiratório do paciente. A assincronia 
pode envolver um ou dois componentes da in- 
teração paciente-ventilador: o primeiro refere- 
-se ao acoplamento entre o início e o término 
das fases inspiratórias do paciente e do venti- 
lador (assincronia de disparo e de ciclagem); o 
segundo está relacionado à desproporção entre 
a demanda do paciente e a velocidade de pres- 
surização do sistema respiratório e entrega de 
volume pelo respirador, referida também como 
assincronia de fluxo. 

A ocorrência de assincronia paciente-ven- 
tilador durante a ventilação mecânica é mui- 
to mais comum do que se pensava, e estudos 
observacionais têm revelado que a maioria 
dos pacientes tem alguns eventos de assincro- 
nia quando submetidos à ventilação mecânica 
assistida, com até um quarto dos pacientes 
apresentando assincronia em 10% ou mais do 
total de ciclos respiratórios incluindo os esfor- 
ços ineficazes (índice de assincronia > 10%). 
Sabemos, também, que a assincronia paciente- 
-ventilador é frequentemente subdiagnosticada 
por médicos e fisioterapeutas, exceto quando o 
desconforto do paciente é evidente, e diz- se, 
no jargão coloquial, que o paciente está “bri- 
gando com o ventilador”. 

Assincronia paciente-ventilador pode ter 
consequências adversas graves para os pacien- 
tes, e é fundamental que os membros da equipe 
multidisciplinar aprendam a reconhecê-la pre- 
cocemente, antes que o paciente comece a “bri- 
gar” com o ventilador. Conforme demonstrado 
no Quadro 4.1, as consequências de assin- 
cronia paciente-ventilador incluem sobrecar- 
ga muscular respiratória e prejuízo das trocas 
gasosas, comprometendo objetivos básicos da 
ventilação mecânica. 

Uma vez reconhecida, a assincronia pacien- 
te-ventilador deve ser resolvida, de preferência, 
sem a necessidade de sedação profunda. O uso 
da sedação profunda, apesar de ser eficaz, uma 


Quadro 4.1 Consequências da assincronia pacien- 
te-ventilador. 


= Fadiga muscular 

= Piora da troca gasosa 

= Aumento do trabalho respiratório 
= Hiperinsuflação dinâmica e PEEP, 
= Comprometimento hemodinâmico 


= Períodos prolongados de sedação mais 
profunda 


= Atraso do desmame 


= Aumento do tempo de ventilação mecânica e 
da permanência na UTI 


vez que suprime os esforços do paciente, colo- 
ca o paciente em risco de ventilação mecânica 
prolongada, disfunção muscular, instabilidade 
hemodinâmica e outras complicações. Além 
disso, sedação mais profunda e paralisia mus- 
cular, com frequência, são apenas uma forma 
de adiar o problema, já que a retirada posterior 
dos sedativos pode levar novamente à assincro- 
nia paciente-ventilador. 


Fatores que contribuem para a 
sincronia paciente-ventilador 


A interação entre paciente e ventilador é 
complexa e determinada por fatores relaciona- 
dos ao paciente, ao ventilador, e pela interface 
entre os dois (ver Figura 4.1). Além disso, esses 
fatores se influenciam mutuamente, resultando 
numa rede complexa de interações. 


Fatores relacionados ao paciente 


Fatores do paciente importantes para inte- 
ração paciente-ventilador incluem drive respi- 
ratório, função muscular, mecânica do sistema 
respiratório e demanda ventilatória, entre ou- 
tros. 


Drive respiratório 

Drive respiratório do paciente é um aspecto 
importante da interação paciente-ventilador e 
pode contribuir para a assincronia paciente-ven- 
tilador quando excessivamente baixo ou alto. 

Diminuição do drive respiratório pode ser 
resultado do comprometimento neurológico 
ou, mais comumente, de sedação excessiva. 
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Fatores Fatores 
relacionados ao relacionados ao 
paciente: ventilador: 

e Drive ae i ye Válvulas e sensores 
oe rg nao — iSA 
ê PR pe paciente-ventilador pela equipe médica 
© Demanda ventilatória © Nível de assistência 


e Métodos de disparo 


Interface paciente-ventilador 


e Tubo traqueal 


e Circuito do ventilador 
© Sistema de umidificação 
e Máscara (ventilação não invasiva) 


= Figura4.1 A interação entre o paciente e o ventilador é determinada por fatores relacionados ao paciente, 
ao ventilador e à interface entre os dois, resultando em uma rede complexa de interações. 


Também pode ser resultado de suporte venti- 
latório excessivo, não só com ventilação assis- 
tido-controlada, mas também com Pressão de 
Suporte (PSV), quando o nível de pressão de 
suporte é muito alto. O drive respiratório di- 
minuído pode contribuir para o atraso de dis- 
paro e para a ocorrência de esforços ineficazes, 
insuficientes para disparar o ventilador, parti- 
cularmente na presença de hipersinsuflação e 
configuração inadequada do limiar de disparo. 

O aumento do drive respiratório pode ser 
resultado de acidose, hipercapnia ou hipó- 
xia, mas também pode ser consequência de 
ansiedade, dor e outros estímulos cognitivos. 
Geralmente resulta em aumento da frequên- 
cia respiratória e menor tempo inspiratório, 
os quais podem aumentar a probabilidade de 
assincronia. 

A regulação da duração do Tempo Inspi- 
ratório neural (TIneural) e Tempo Expiratório 
neural (TEneural) é complexa, influenciada 
por diversos fatores, e exerce forte impacto na 
sincronia paciente-ventilador. Os ajustes do 
ventilador podem afetar drasticamente o TI- 
neural, e, por outro lado, em alguns modos de 
ventilação, como PSV, a duração da TIneural 
afeta, em certa medida, a duração do tempo 
inspiratório do ventilador (Tlvent). Portanto, 
a sincronização do ventilador com o início e 
término da inspiração neural não é simples e 
pode ser um desafio, mesmo com modos es- 
pontâneos como PSV. 


A função muscular 


A função muscular é cada vez mais identifi- 
cada como uma peça fundamental na interação 
paciente-ventilador. Há considerável literatura 
científica mostrando que o esforço muscular 
excessivo provoca fadiga e lesa os músculos 
respiratórios, o que justifica o uso de ventilação 
mecânica como forma de reduzir o trabalho 
muscular em pacientes intubados por insufi- 
ciência respiratória. Modelos experimentais 
mostram que 24 a 48 horas de descanso são 
suficientes para a recuperação muscular respi- 
ratória em indivíduos normais, mas não se sabe 
se repouso absoluto — através de ventilação 
mecânica passiva — é necessário ou se apenas 
a redução do trabalho a valores normais — por 
meio de ventilação mecânica assistida - seria 
suficiente para a recuperação muscular. Tam- 
bém não está claro se esse período de descanso 
muscular é o mesmo no contexto das diversas 
condições clínicas, como sepse, pneumonia e 
SDRA, e se pode ser modulado por outros fato- 
res tais como o uso de sedativos, bloqueadores 
neuromusculares e corticosteroides. 

Por outro lado, a ventilação mecânica con- 
trolada por períodos prolongados também 
pode causar danos estruturais para os múscu- 
los respiratórios, além de atrofia muscular. Dis- 
função Diafragmática Induzida pelo Ventilador 
(VIDD) foi demonstrada em animais e seres 
humanos, mesmo depois de ventilação contro- 
lada por períodos tão curtos quanto 18 horas, 
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e pode ser reduzida pelo uso de ventilação me- 
cânica assistida. 

Como resultado, parece que os músculos 
respiratórios de pacientes críticos sob venti- 
lação mecânica podem ser prejudicados tan- 
to por suporte excessivo quanto por suporte 
insuficiente. Ventilação mecânica controlada 
deve ser evitada ou limitada às primeiras 24 a 
48 horas, e ventilação mecânica assistida deve 
ser aplicada o mais rapidamente possível. No 
entanto, o grau de alívio do trabalho muscular 
ainda não está claro, tanto em termos de preser- 
vação da função muscular como em relação ao 
seu impacto na interação paciente-ventilador. 


Mecânica respiratória 


A mecânica respiratória é determinante da 
relação entre pressão, fluxo e volume durante 
a ventilação mecânica, e, consequentemente, 
tem enorme impacto sobre a sincronia pacien- 
te-ventilador, como pode ser visto pela equa- 
ção de movimento: 


P = Py +P. +P... +PEEP 


P°=E V +R- V +P. +PEEP 

Onde P, = pressão das vias aéreas; P | = pressão 
elástica; P_, = pressão resistiva; as P „„ = pres- 
são muscular; PEEP = pressão expiratória final 
positiva; E = elastância do sistema respiratório 
(1/complacência); Vt = volume corrente; R = 
resistência do sistema respiratório; V = fluxo 

Aumentos da resistência das vias aéreas 
geralmente são associados com maior esforço 
do paciente, com hiperinsuflação dinâmica e 
com maiores constantes de tempo para a infla- 
ção e deflação dos pulmões. Aumentos da re- 
sistência das vias aéreas influenciam o padrão 
de fluxo na PSV, resultando em redução mais 
lenta no fluxo inspiratório. Considerando que 
a ciclagem no modo PSV acontece quando um 
percentual predeterminado do pico de fluxo é 
atingido, aumentos de resistência resultam em 
TIvent mais prolongado, aumentando a chance 
de atraso de ciclagem. 

A combinação de aumento da resistência 
das vias aéreas e hiperinsuflação dinâmica é 
particularmente associada com assincronia 
paciente-ventilador. Hiperinsuflação acontece 
quando o tempo expiratório é insuficiente para 
expirar o volume corrente, e o paciente faz um 
esforço inspiratório enquanto ainda há fluxo 
expiratório residual. Entretanto, como ainda 


há aprisionamento aéreo e fluxo expiratório re- 
sidual, a mudança de pressão ou de fluxo no 
circuito necessária para disparar o ventilador 
pode não ser atingida, resultando em esforço 
ineficaz. Hiperinsuflação resulta da combina- 
ção de alta resistência das vias aéreas, suporte 
ventilatório excessivo (especialmente altos vo- 
lumes correntes), e tempo expiratório curto, 
geralmente por causa de uma elevada frequên- 
cia respiratória. A hipersinsuflação dinâmica 
aumenta a pressão alveolar ao final da expira- 
ção causando PEEP intrínseca (PEEPi), que por 
sua vez requer maior esforço do paciente para 
o disparo do ventilador. 


Fatores associados ao ventilador 


Fatores relacionados ao ventilador que 
influenciam a interação paciente-ventilador 
incluem o hardware do ventilador, como as vál- 
vulas proporcionais, o software, incluindo a de- 
tecção de disparo e o modo ventilatório, o nivel 
de assistência inspiratória oferecido, e ajustes, 
como o modo, o limiar de disparo e o ajuste do 
critério de ciclagem, entre outros. Vários estu- 
dos de bancada têm mostrado que o desempe- 
nho dos ventiladores sob as mesmas condições 
experimentais é muito variável, mas mostram 
também melhora significativa no desempenho 
das novas gerações de ventiladores, refletindo 
melhoras de hardware e software incorporados 
em modelos comercialmente disponíveis. 


Modo de ventilação mecânica 


O modo de ventilação pode contribuir e até 
mesmo causar assincronia paciente-ventilador, 
especialmente assincronia de fluxo e de cicla- 
gem, já que o método de disparo é o mesmo 
para todos os modos convencionais. No modo 
assistido-controlado a volume (VCV), o volume 
corrente e o fluxo são definidos pelo médico 
ou fisioterapeuta, e, como consequência, assin- 
cronia de fluxo inspiratório pode ocorrer se o 
fluxo e volume entregues não corresponderem 
à demanda do paciente. Há muitos estudos que 
mostram que a assincronia paciente-ventilador é 
comum no modo VCV. Ajustar o volume corren- 
te e/ou usar fluxos mais elevados para os pacien- 
tes com maior drive respiratório e usar formas 
de onda de fluxo descendente são estratégias 
para reduzir a assincronia paciente-ventilador 
no modo VCV, mas exigem uma abordagem de 
tentativa e erro, e reavaliações frequentes. 
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O modo assistido-controlado à pressão 

(PCV) é uma alternativa quando a assincro- 
nia paciente-ventilador é atribuída à assincro- 
nia de fluxo inspiratório. Nesse modo, nem 
o fluxo nem o volume corrente são defini- 
dos, e o paciente tem algum controle sobre 
essas duas variáveis. No entanto, o ajuste da 
pressão inspiratória é crucial para a interação 
paciente-ventilador, e tanto assistência pressó- 
rica insuficiente como excessiva podem causar 
assincronia. Além disso, o tempo inspiratório 
nesse modo é definido pelo médico ou fisiote- 
rapeuta e, portanto, pode ocorrer assincronia 
de ciclagem. As comparações entre os modos 
pressão e volume controlados sugerem que o 
modo assistido-controlado à pressão pode ser 
superior em termos de sincronia, mas o ajuste 
desses modos, adaptando a configuração para 
cada paciente com reavaliações frequentes pa- 
rece ser mais importante do que a escolha do 
modo per se. 
SIMV (Ventilação Mandatória Intermitente 
Sincronizada) combina ciclos assistido-con- 
trolados, que podem ser à pressão ou a volu- 
me, com ciclos espontâneos, que podem ser 
verdadeiramente espontâneos (CPAP) ou com 
o modo pressão de suporte (veja Capítulo 7). 
Esse modo ainda é muito popular em todo o 
mundo, porque muitos médicos e fisiotera- 
peutas acreditam que ele melhora a sincronia 
e facilita o desmame. No entanto, existem 
evidências de que ambas as afirmações são 
falsas. Para a sincronia paciente-ventilador, o 
problema com SIMV é que há mais de um tipo 
de ciclo respiratório sendo entregue de forma 
alternada. Como o centro respiratório utiliza 
a informação a partir do ciclo anterior para 
ajustar o esforço a ser aplicado no próximo 
ciclo, ele não é capaz de prever o que acon- 
tecerá na próxima respiração. Se a frequência 
respiratória definida no modo SIMV resulta 
em uma proporção de 1:1 entre ciclos assis- 
tido-controlados e ciclos espontâneos, o drive 
respiratório do paciente para o ciclo assisti- 
do-controlado será baseado no que aconte- 
ceu durante o ciclo espontâneo, e vice-versa, 
aumentando a probabilidade de assincronia. 
Usando a pressão de suporte para os ciclos 
espontâneos pode-se reduzir esse efeito, mas 
os ciclos ainda podem ter diferenças conside- 
ráveis na duração da inspiração e do volume 
corrente. 


O modo PSV é frequentemente escolhido 
para melhorar a sincronia paciente-ventilador, 
uma vez que o fluxo entregue é livre, assim 
como o volume corrente e o tempo inspira- 
tório. No entanto, o modo PSV pode resultar 
em assincronia clinicamente significativa, es- 
pecialmente quando há assistência excessiva. 
Assincronia de ciclagem também pode ser sig- 
nificativa durante o modo PSV em pacientes 
com mecânica respiratória alterada. Não há 
modos de ventilação mecânica livres de assin- 
cronia paciente-ventilador, e ajustes cuidado- 
sos e frequentes de cada modo têm um impacto 
crucial sobre o seu desempenho em termos de 
interação paciente-ventilador. 

Modos mais recentes, tais como ventilação 
assistida proporcional (PAV +) e NAVA, do in- 
glês Neurally Adjusted Ventilatory Assist, pare- 
cem diminuir o grau de assincronia quando 
comparados com PSV e podem ser ferramentas 
promissoras para melhorar a sincronia pacien- 
te-ventilador. Uma discussão mais detalhada 
dos modos convencionais e mais recentes da 
ventilação mecânica pode ser encontrada nos 
Capítulos 7 e 8. 


Fases do ciclo respiratório e sua 
relação com a sincronia paciente- 
ventilador 


Como já foi discutido, assincronia pode 
surgir sempre que a assistência oferecida 
pelo ventilador não coincidir com a demanda 
ventilatória do paciente. Podemos classificar 
assincronia de acordo com a fase do ciclo res- 
piratório: início da respiração ou fase de dispa- 
to, fase inspiratória, e a transição da inspiração 
para a expiração ou fase de ciclagem. A fase ex- 
piratória geralmente não é incluída nessa clas- 
sificação, uma vez que o ventilador é passivo 
durante a expiração (Figura 4.2). 

É importante notar que as fases do ciclo 
respiratório são interdependentes, e assincro- 
nia em uma fase pode aumentar a probabilida- 
de de assincronia em outras. Por exemplo, se 
o ventilador está atrasado durante o disparo, 
isso pode resultar em um atraso na ciclagem. 
Da mesma forma, assistência excessiva durante 
a fase inspiratória pode causar assincronia de 
fluxo e também levar a atraso de ciclagem (Fi- 
gura 4.3). 
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= Figura 4.2 As fases do ciclo respiratório são: 1) 
início da inspiração ou fase de disparo; 2) fase ins- 
piratória; 3) transição entre a inspiração e a expira- 
ção ou fase de ciclagem; 4) fase expiratória. 


= Figura 4.3 Ilustração da interdependência das 
fases respiratórias. Pressão gerada pelos múscu- 
los (Pmus), pressão na via aérea (pressão), e fluxo 
(Fluxo) durante ventilação assistido-controlada. O 
tempo inspiratório do ventilador (TI vent) não é 
muito superior ao tempo inspiratório do paciente 
(I), mas há um atraso entre o início do esforço do 
paciente e o início da inspiração do ventilador, um 
atraso de disparo (A). O atraso de disparo contribui 
para o atraso de ciclagem, isto é, o paciente para 
de respirar e começa a expirar (E), mas o ventila- 
dor continua na fase inspiratória por um tempo, 
causando atraso de ciclagem (B). O contrário tam- 
bém pode acontecer: atraso de ciclagem pode le- 
var a atraso de disparo. 


Fase de disparo 

Durante a fase de disparo na ventilação as- 
sistida o ventilador tem de ser capaz de detec- 
tar o esforço do paciente e reagir, fornecendo 


o fluxo de acordo com o modo de ventilação. 
Assincronia durante essa fase acontece quando 
o ventilador detecta um esforço que, na ver- 
dade, não aconteceu, não detecta o esforço do 
paciente e falha em iniciar novo ciclo ou quan- 
do o ventilador detecta o esforço, mas com um 
longo atraso (Figura 4.4). 

Autodisparo é a ocorrência de um ciclo 
respiratório assistido, ou seja, um ciclo iden- 
tificado pelo ventilador como iniciado pelo 
paciente, quando na realidade não houve tal 
esforço. Auto-disparo pode ocorrer quando 
a sensibilidade de disparo do ventilador está 
muito alta, quando existem fugas no circuito 
ou quando há condensado no interior do cir- 
cuito ou, ainda, como consequência de outros 
ruídos, como as oscilações cardiogênicas (Fi- 
gura 4.44). 

Atraso de disparo é definido como prolon- 
gamento do tempo entre o início do esforço do 
paciente e o início da pressurização pelo venti- 
lador. Uma vez que o ventilador precisa detectar 
o esforço do paciente e iniciar a pressurização, 
algum atraso é inevitável. Atraso excessivo ocor- 
re quando o intervalo de tempo entre o esforço 
do paciente e da resposta do ventilador é longo 
o suficiente para ser percebido pelo paciente e 
causar-lhe desconforto, geralmente quando ul- 
trapassa 100 ms. Atraso excessivo costumava ser 
frequente em ventiladores mais antigos, mas os 
modelos mais novos são mais sensíveis e rápi- 
dos, embora haja grande variação entre eles. No 
entanto, atrasos ainda ocorrem como resultado 
da combinação dos fatores relacionados ao pa- 
ciente e às configurações do ventilador. A causa 
mais comum de atraso de disparo é a associação 
de aumento da resistência das vias aéreas, hipe- 
rinsuflação dinâmica e assistência inspiratória 
excessiva. Como mencionado anteriormente, 
o aumento da resistência das vias aéreas e a hi- 
persinsuflação dinâmica resultam em PEEPi, o 
que torna mais difícil a detecção do esforço do 
paciente, de modo que o paciente precisa fazer 
um esforço maior. Quando o esforço é grande o 
suficiente para vencer o limiar de disparo, o dis- 
paro acontece, embora atrasado (Figura 4.4B). 

Esforço ineficaz ocorre quando o paciente 
faz um esforço inspiratório, mas o limiar de 
disparo não é atingido; portanto, nenhum ciclo 
ventilatório mecânico é gerado. Ao contrário 
do que seria de se esperar, a magnitude do es- 
forço inspiratório pode ser ainda mais elevada 
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= Figura 4.4 Fase de disparo. (A) autodisparo devido a oscilações cardiogênicas. Note que as oscilações 
levarão a autodisparo apenas se a queda na pressão de vias aéreas for suficiente para atingir a sensibilida- 
de de disparo. (B) atraso de disparo: o esforço do paciente começa vários milissegundos antes do início 
da inspiração pelo ventilador; (C) esforço perdido: o paciente faz esforço inspiratório antes de completar a 
expiração e, como resultado, a pressão de vias aéreas não reflete o esforço do paciente, impedindo que a 
sensibilidade de disparo seja atingida. 
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para os esforços respiratórios ineficazes quando 
comparados com respirações desencadeadas 
com sucesso. A combinação da mecânica do 
paciente e ajustes do ventilador predispõe para 
esse tipo de assincronia. Quando a assistência 
inspiratória é alta e gera altos volumes corren- 
tes, o tempo expiratório para exalar o grande 
volume corrente precisa ser aumentado. Se o 
paciente tem alta resistência expiratória, o tem- 
po necessário para exalar o volume corrente 
será ainda maior, predispondo o paciente à hi- 
persinsuflação dinâmica, ou PEEPi. Nesse caso, 
o paciente faz um esforço inspiratório antes do 
fim da expiração anterior, e o fluxo inspiratório 
gerado pelo esforço inspiratório é obscurecido 
pelo fluxo expiratório do ciclo anterior e pode 
não ser detectado pelo ventilador. 

Esforços ineficazes têm sido identificados 
como o tipo mais frequente de assincronia pa- 
ciente-ventilador, mais comumente vistos em 
pacientes com DPOC e outras doenças obstru- 
tivas, com altas frequências respiratórias, PEEPi 
e recebendo altos níveis de pressão de suporte. 
A ocorrência de esforços ineficazes aumenta 
em proporção direta com o nível de assistência 
ventilatória, e pode ser abolida ou minimizada 
na maioria dos pacientes diminuindo-se a pres- 
são de suporte. 

O sistema de disparo tem um impacto me- 
nor do que se pensava na sincronia paciente- 
-ventilador durante a fase de disparo. Os 
primeiros estudos com disparo a fluxo mostra- 
ram que esse método pode reduzir atrasos em 
comparação com o disparo à pressão, mas no- 
vos estudos, usando ventiladores mais novos, 
não confirmaram esta conclusão. 

Novos métodos de disparo, como aquele 
baseado na forma de ondausado em ventila- 
dores Respironics/ Philips, podem reduzir o 
atraso, mas a prioridade é reduzir o excesso 
de assistência, já que este constitui o princi- 
pal fator de risco relacionado aos ajustes ven- 
tilatórios que levam a disparos ineficazes. O 
modo NAVA, que utiliza a atividade elétrica 
do diafragma para disparar ciclos espontâneos, 
parece reduzir substancialmente o atraso de 
disparo, além de reduzir a assistência excessi- 
va. Esse modo pode ser usado para diminuir 
os esforços ineficazes e atraso de disparo, mas 
mais estudos clínicos são necessários para me- 
lhor compreensão do verdadeiro impacto desse 
novo método de disparo. 


Fase inspiratória 

Assincronia de fluxo ocorre quando o fluxo 
gerado não atende à demanda do paciente. O flu- 
xo fornecido ao paciente pode ser acima ou abai- 
xo da demanda, ou a aceleração de fluxo pode ser 
muito lenta ou muito rápida (Figura 4.5). 

Esse tipo de assincronia é mais comum com 
VCV, mas também pode acontecer em outros 
modos ventilatórios. Em VCV o fluxo é defini- 
do pelo médico ou fisioterapeuta e, portanto, a 
probabilidade é baixa de que o valor definido 
seja igual à demanda do paciente. No entan- 
to, a assincronia clinicamente relevante geral- 
mente acontece quando o drive respiratório do 
paciente é alto, sobretudo se associado à meca- 
nica respiratória alterada (Figura 4.54). 

Para minimizar a assincronia de fluxo, ge- 
ralmente usam-se fluxos mais elevados, tais 
como 80 a 100 L/min. No entanto, fluxos al- 
tos induzem aumentos na frequência respira- 
tória e consequentes mudanças no Tlneural, o 
que poderá contribuir para a assincronia. Uma 
abordagem melhor seria usar modos ventila- 
tórios que não limitam o fluxo inspiratório, 
como PCV e PSV. No entanto, mesmo com flu- 
xo variável, a demanda do paciente pode não 
ser atendida. Uma das razões para isso é que o 
esforço inspiratório que o paciente utiliza para 
disparar o ventilador não cessa imediatamen- 
te após o disparo, continuando durante a fase 
inspiratória. O nível de esforço durante a fase 
pós-disparo está relacionado com a capacidade 
respiratória do paciente, e altos fluxos podem 
ser necessários para atender à demanda ventila- 
tória do paciente. Uma vez que o fluxo em PSV 
é determinado pela pressão muscular, o nível 
de pressão de suporte e as propriedades meca- 
nicas do sistema respiratório, se o médico ou 
fisioterapeuta não perceberem que o paciente 
está recebendo menos fluxo que o desejado, 
o único mecanismo que o paciente tem para 
aumentar o fluxo inspiratório é aumentar seu 
esforço muscular. 

A sincronia de fluxo também é afetada pela 
aceleração do fluxo nos modos com fluxo va- 
riável, como PCV e PSV. A maioria dos ventila- 
dores recentes permite ajustar a aceleração do 
fluxo inicial necessário para atingir a pressão das 
vias aéreas. Esse ajuste é chamado de tempo de 
rampa ou simplesmente rampa inspiratória. O 
ajuste da aceleração do fluxo pode ajudar a re- 
duzir a assincronia de fluxo e melhorar o con- 
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forto. Acelerações rápidas podem diminuir o 
trabalho respiratório; no entanto, o conforto do 
paciente é maior com acelerações intermediárias 
a altas. A aceleração do fluxo deve ser titulada 
para melhorar o conforto, usando o feedback dos 
pacientes após cada alteração (Figura 4.5B). 

É importante ter em mente que uma ace- 
leração rápida resultará em um pico de fluxo 
inspiratório maior e, possivelmente, volumes 
correntes mais altos. Além disso, um pico de 
fluxo mais alto pode resultar em Tlvent mais 
curto no PSV, uma vez que a ciclagem acontece 
quando o fluxo inspiratório atinge um percen- 
tual predeterminado do pico de fluxo. Como 
resultado, os ajustes do tempo de rampa para 
melhorar a sincronia de fluxo podem afetar a 
sincronia durante a fase de ciclagem. Monitora- 
mento das consequências de alterações na ram- 
pa inspiratória e atenção à possível necessidade 
de ajustes de outros parâmetros ventilatórios 


A 
Pressão de 
vias aéreas 
qt 
Pmus 
B 


Pressão 


são fundamentais para melhorar a interação 
paciente-ventilador (Figura 4.6). 


Fase de ciclagem 


Assincronia de ciclagem ocorre quando o 
término do esforço inspiratório do paciente não 
coincide com o término da fase inspiratória do 
ventilador. Existem dois tipos de assincronia de 
ciclagem: ciclagem prematura, quando o térmi- 
no da fase inspiratória ocorre enquanto o pa- 
ciente ainda está fazendo esforço inspiratório, 
e atraso de ciclagem, quando o tempo inspira- 
tório do ventilador é superior ao tempo inspi- 
ratório neural do paciente. É importante notar 
que a assincronia de ciclagem não é necessa- 
riamente uma diferença na duração das fases 
inspiratórias mecânica e neural; é uma questão 
de sincronização. Um atraso na fase de disparo 
pode resultar em um atraso na ciclagem, mes- 
mo que Tineural e Tivent tenham exatamente a 


a Figura 4.5 Fase inspiratória. (A) assincronia de fluxo durante ventilação assistido-controlada. Note que o 
esforço do paciente é intenso, mas com o fluxo é constante, fazendo com que a pressão nas vias aéreas 
diminua, deformando a curva de pressão. (B) Mudanças na aceleração de fluxo resultando em mudanças 
na forma da curva de pressão. 1) aceleração máxima; 2) aceleração mínima. 
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Pressão 


Fluxo 


= Figura 4.6 Influência da aceleração de fluxo no tempo inspiratório do ventilador no modo pressão de 
suporte. No primeiro ciclo (A), a aceleração de fluxo é mínima, e a pressão na via aérea sobe lentamente. 
No segundo ciclo (B), a aceleração de fluxo é máxima, e a pressão sobe mais rapidamente. Na curva de 
fluxo, note que o pico foi maior, resultando em encurtamento do tempo inspiratório, já que foi mantido fixo 


o critério de ciclagem em 25% do pico de fluxo. 


mesma duração. No entanto, muitas vezes há 
também uma diferença na duração dos tempos 
inspiratórios do ventilador e do paciente. 

Assincronia de ciclagem tende a ser mais 
comum em modos assistido-controlados, nos 
quais o tempo inspiratório do ventilador é 
determinado pelo médico ou fisioterapeuta, 
quer diretamente, através do ajuste do tempo 
inspiratório ou relação I:E no modo PCV, ou 
indiretamente, como resultado da combinação 
do ajuste de volume corrente, fluxo inspirató- 
rio e pausa inspiratória no modo VCV. Quan- 
do ocorre assincronia de ciclagem em modos 
assistido-controlados, há duas estratégias pos- 
síveis: ajustes frequentes nas variáveis que de- 
terminam o tempo inspiratório do ventilador 
ou utilização de modos ventilatórios que per- 
mitem que o esforço do paciente module, em 
algum grau, o tempo inspiratório do ventila- 
dor, como a PSV. No entanto, a assincronia de 
ciclagem também tem sido descrita em modos 
mais espontâneos, especialmente em PSV. 

A ciclagem da fase inspiratória para a fase 
expiratória no modo PSV ocorre quando o 
fluxo inspiratório cai para uma porcentagem 
do pico de fluxo inicial, normalmente 25% 
do pico de fluxo. Em pacientes com mecâni- 
ca respiratória relativamente normal, o fluxo 
inspiratório cai rapidamente e atinge 25% do 
pico de fluxo inicial quando o paciente relaxa 
os músculos respiratórios no final de sua ins- 


piração neural. Nesse contexto, o tempo inspi- 
ratório é fortemente influenciado pelo tempo 
inspiratório neural e a assincronia de ciclagem 
é mínima. No entanto, para os pacientes com 
a mecânica respiratória alterada, como aqueles 
com DPOC, que têm alta complacência do sis- 
tema respiratório e elevada resistência à expira- 
ção, a diminuição do fluxo inspiratório é mais 
lenta, resultando em um tempo inspiratório 
prolongado. No outro extremo, os pacientes 
com doenças pulmonares que levam à baixa 
complacência pulmonar, como fibrose pulmo- 
nare SDRA, a taxa de queda do fluxo inspirató- 
rio pode ser bastante acentuada, resultando em 
menor tempo inspiratório. 

Na ciclagem prematura o tempo inspirató- 
rio do ventilador termina enquanto o esforço 
inspiratório do paciente ainda está presente. 
Quando o critério de ciclagem é atingido, a 
válvula expiratória se abre, e a pressão das vias 
aéreas se reduz à PEEP Se o esforço do pacien- 
te for intenso, a pressão das vias aéreas pode 
se reduzir a um nivel inferior à PEEP, às vezes 
desencadeando um novo ciclo respiratório an- 
tes de expiração do primeiro, causando o que 
chamamos de duplo disparo (Figura 4.7). Esse 
segundo ciclo é geralmente mais curto do que 
o primeiro, como o esforço inspiratório do pa- 
ciente já estava menor quando se iniciou, re- 
sultando também em menor volume corrente. 
No entanto, como a expiração estava incom- 
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Pressão 


Fluxo 


a Figura 4.7 Ciclagem precoce. No primeiro ciclo o término da inspiração ocorreu antes de o paciente 
completar seu esforço inspiratório. Como consequência, o fluxo expiratório alcançou um pico e imediata- 
mente começou a cair, quase atingindo zero. Quando o esforço inspiratório do paciente terminou, o fluxo 
expiratório voltou a aumentar, pois parte do volume corrente inspirado não havia sido expirado ainda. No 
segundo ciclo o mesmo fenômeno ocorreu, desta vez com esforço inspiratório mais intenso, fazendo com 
que o fluxo ultrapassasse zero e ficando um pouco positivo. Isso fez com que o critério de disparo fosse 
atingido, e uma nova inspiração fosse iniciada, causando duplo disparo. 


pleta na primeira respiração, o volume corrente 
do segundo ciclo se soma ao primeiro poden- 
do contribuir para hipersinsuflação e até lesão 
pulmonar. 

No atraso de ciclagem, a inspiração do ven- 
tilador continua após o término do esforço do 
paciente. Como resultado, muitas vezes o pa- 
ciente aciona seus músculos expiratórios, au- 
mentando o trabalho respiratório (Figura 4.8). 
Além disso, o atraso de ciclagem reduz o tempo 
expiratório e pode levar à exalação incompleta 
do volume corrente inspirado, causando hipe- 
rinsuflação dinâmica (PEEPi). Essa combinação 
aumenta a incidência dos esforços ineficazes e 
o trabalho respiratório como um todo. 

Assincronia de ciclagem pode ser minimi- 
zada no modo PSV pelo ajuste dos critérios 
de ciclagem, agora disponível na maioria dos 
ventiladores. Para um determinado nível de 
pressão de suporte, a forma de onda de fluxo 
inspiratório na PSV é determinada pela meca- 


nica do paciente e esforço inspiratório. Portan- 
to, um critério fixo de ciclagem pode resultar 
em uma ampla variação da TIvent, aumentan- 
do a probabilidade de assincronia de ciclagem. 
O ajuste do critério de ciclagem para valores 
mais altos, até 70% do pico de fluxo, pode di- 
minuir a assincronia de ciclagem e o esforço 
ineficaz em pacientes com DPOC. Por outro 
lado, aumentar demais os critérios de ciclagem 
pode causar duplo disparo em pacientes com 
insuficiência respiratória aguda (principalmen- 
te SDRA). Ao ajustar o critério de ciclagem, os 
médicos e fisioterapeutas devem levar em conta 
a mecânica do sistema respiratório dos pacien- 
tes, e observar as formas de onda do ventilador, 
assim como o conforto do paciente. 
Assincronia de ciclagem também pode ser 
minimizada com a utilização das tecnologias 
mais recentes para a ciclagem. Por exemplo, 
existem algoritmos automatizados para o ajuste 
dos critérios de ciclagem. Um algoritmo utili- 
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= Figura 4.8 Atraso de ciclage! 
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: modo pressão de suporte com ciclagem a 25% do pico de fluxo. No pri- 


meiro ciclo respiratório (A), o paciente tem mecânica respiratória normal. Quando acaba o esforço inspira- 
tório, o fluxo inspiratório cai rapidamente e a ciclagem (25% do pico) é atingida, portanto não há atraso de 
ciclagem. No segundo ciclo respiratório (B), o paciente tem resistência alta. Durante a inspiração, o fluxo 
cai lentamente após atingir seu pico, e quando o paciente termina o esforço inspiratório, o fluxo ainda não 
atingiu o critério de ciclagem. A inspiração mecânica se prolonga durante a expiração neural do paciente, 
o qual faz um esforço expiratório, notado pela elevação de pressão acima do limite no final da inspiração, 
acompanhado de mudança na inclinação da curva de fluxo inspiratório. Esse esforço contribui para que o 


fluxo finalmente atinja 25% do pico de fluxo, ocorrendo a ciclagem. 


za parâmetros capturados pelo ventilador, tal 
como a curva de fluxo expiratório, para esti- 
mar a constante de tempo do doente e utilizá- 
-la em uma equação matemática para ajustar o 
critério de ciclagem. O raciocínio é que os pa- 
cientes com constantes de tempo mais longas, 
como os com DPOC, precisam de um critério 
de ciclagem superior a 25% para evitar atraso 
de ciclagem, ao passo que pacientes com cons- 
tantes de tempo muito curtas, tais como aque- 
les com SDRA, precisam de valores inferiores 
a 25% para evitar ciclagem prematura e duplo 
disparo. Novos modos de ventilação mecânica, 
especialmente PAV+ e NAVA também podem 
reduzir o atraso de ciclagem. 

PAV+ usa a equação de movimento para 
entregar assistência inspiratória em proporção 
ao esforço do paciente, e compensa o aumento 
do trabalho respiratório imposto pela mecânica 
respiratória alterada. Se o nível de compensa- 
ção é adequado, PAV+ pode facilitar a ciclagem, 


mas nenhum estudo foi publicado enfocando o 
efeito dessa nova modalidade na assincronia de 
ciclagem. O modo NAVA cicla quando a Ativi- 
dade Elétrica do Diafragma (EADI) atinge 70% 
do seu pico. Uma vez que o método utiliza a 
EADI para ciclagem, a presença de mecânica 
respiratória alterada e hipersinsuflação não in- 
terferem com a ciclagem. O resultado é uma 
redução do atraso de ciclagem em relação à ci- 
clagem fixa da PSV. 


Conclusão 


Assincronia paciente-ventilador está asso- 
ciada a complicações que incluem aumento do 
trabalho respiratório, necessidade de sedação 
mais profunda, retardo no desmame da ventila- 
ção mecânica, permanência na UTI e, possivel- 
mente, aumento da mortalidade. Está presente, 
em algum grau, na maior parte dos pacientes 
em ventilação mecânica, especialmente em 
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doentes com a mecânica respiratória alterada, 
como aqueles com DPOC. Assincronia pode 
acontecer em qualquer fase do ciclo respirató- 
rio, e com qualquer modo de ventilação. Com- 
preender os conceitos básicos de mecânica 
respiratória e as características de cada modo 
de ventilação mecânica pode ajudar a prever, 
identificar e minimizar a assincronia paciente- 
-ventilador. 
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Lesão Induzida pela 
Ventilação Mecânica 


CAPÍTULO 


DESTAQUES 


torna sistêmica. 


foosenvs G 


A VILI tem um quadro histopatológico e 
mecânico indistinguível da síndrome do des- 
conforto respiratório agudo (SDRA). Modelos 
experimentais de VILI demonstram edema in- 
tersticial e alveolar, de instalação aguda, assim 
como o padrão observado em pacientes com 
SDRA. Experimentalmente, não se verifica a 


nec 
para que esse edema apareça. O quadro micros- 
vado na VILI sugere alterações de 
permeabilidade tanto do epitélio alveolar como 


ssidade de elevação da pressão hidrostática 


cópico ob: 


= Eduardo Corrêa Meyer 


= Daniel Deheinzelin 


= Entender os mecanismos fisiológicos e bioquímicos da VILI: volotrauma, 
atelectrauma e biotrauma. 


= Lesão pulmonar pode acontecer mesmo em pulmões normais submetidos à 
ventilação mecânica. 


= O quadro histológico e mecânico observado é semelhante ao da Síndrome de 
Desconforto Respiratório Agudo (SDRA). 


= A lesão pode ser induzida por grandes variações de volume alveolar e por 
abertura e fechamento cíclicos de alvéolos e vias aéreas. 


= Por ativação de diferentes citoquinas e outros mediadores, a resposta local se 


® A resposta cicatricial fibrogênica começa imediatamente após a lesão e está 
associada à mortalidade. 


= Somente ensaios clínicos que utilizaram estratégias ventilatorias capazes de 
reduzir a VILI tiveram impacto sobre a mortalidade de SDRA. 


= Identificar as semelhanças entre VILI e SDRA e seu impacto em desfechos clínicos. 


m Entender que a resposta cicatricial à lesão se inicia com a agressão, sendo o fator 
determinante de morbidade e mortalidade. 


do endotélio capilar como origem do edema, 
bem como redução da capacidade de o epitélio 
alveolar reabsorver esse edema. 

Esses achados podem ser observados após al- 
guns minutos de ventilação com altas pressões em 
pequenos animais. Mantida por mais tempo em 
animais maiores, a ventilação mecânica com altas 
pressões causa, do ponto de vista histológico, dano 
alveolar difuso, formação de membranas hialinas, 
hemorragia alveolar e infiltração neutrofílica, no- 
vamente semelhantes ao observado na SDRA. 
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Em 1964, Greenfield e colaboradores de- 
monstraram a presença de atelectasias em cães 
submetidos à ventilação mecânica por 2 horas, 
mesmo após um período de recuperação de 24 
horas. Em 1968, Sladen et al. relataram pio- 
ra da função pulmonar, aumento do gradiente 
alvéolo- arterial de oxigênio e queda da com- 
placência pulmonar em pacientes submetidos a 
períodos prolongados de ventilação mecânica. 
Em 1970, Mead e colaboradores, em modelo 
teórico de pulmão, calcularam que as forças 
aplicadas durante a aplicação de ventilação me- 
cânica seriam muito maiores nos alvéolos do 
que na via aérea, onde as pressões são medidas. 
Na região alveolar a pressão poderia chegar a 
140 cm H,O, sendo capaz de causar hemor- 
ragia e formação de membrana hialina. Em 
1971, Webb e Tierney demonstraram de forma 
inequívoca que a ventilação mecânica causava 
edema e hemorragia pulmonar, e mais, que a 
formação destes era dependente da pressão 
aplicada aos pulmões e estava reduzida quando 
se utilizava uma pressão positiva ao final da ex- 
piração (PEEP). Essas observações, que deram 
origem ao conceito de VILI, ocorreram na mes- 
ma época em que se descreveram as alterações 
que caracterizam a SDRA. 

Embora a ventilação mecânica seja fun- 
damental como suporte de tratamento para a 
SDRA e outras formas de insuficiência respi- 
ratória, a ocorrência de VILI aumenta signifi- 
cativamente a morbidade e mortalidade nessas 
condições. Entre os possíveis mecanismos de 
lesão estão o trauma direto às estruturas pul- 
monares, a falha do sistema surfactante e a 
produção tanto pulmonar quanto sistêmica de 
citoquinas e outros mediadores inflamatórios. 
Este último mecanismo de lesão é fundamental, 
já que a mortalidade nesses casos está frequen- 
temente associada à Sindrome de Insuficiência 
de Múltiplos Órgãos. Nos Estados Unidos é es- 
timado que a VILI aumente a mortalidade de 
pacientes com SDRA em até 35 mil casos/ano. 


Princípios fisiopatológicos 


Modelos animais em que foram utilizadas 
altas pressões positivas de distensão pulmonar 
são a base dos estudos de VILI. O que se veri- 
fica nesses modelos é um aumento de permea- 
bilidade alvéolo-capilar, infiltração por células 
inflamatórias e indução de diferentes mediado- 


res inflamatórios e de componentes da matriz 
extracelular, com seus fatores de crescimento. 
Nesses modelos, é possível estudar diferentes 
aspectos da lesão pulmonar induzida pelo ven- 
tilador, por exemplo, os efeitos de variáveis da 
ventilação, os achados histopatológicos resul- 
tantes desses efeitos, a resposta inflamatória e 
a resposta da matriz extracelular, consequentes 
a esses efeitos. 

Esses modelos tipicamente utilizam altos 
volumes pulmonares e, consequentemente, al- 
tas pressões pulmonares. Essa resposta a altos 
volumes levou à denominação de volutrauma, 
ou seja, a lesão causada por hiperdistensão al- 
veolar como consequência dos altos volumes 
impostos ao pulmão. 

Porém, existem evidências de que é possi- 
vel causar um quadro histológico e funcional 
semelhante à VILI gerada por altos volumes 
mesmo que os volumes aplicados não sejam 
altos. Em modelos que utilizam baixo volume 
corrente associado à ausência de PEEP (ZEEP), 
observa-se lesão a partir do epitélio bronquio- 
lar, na forma de descamação, possivelmente 
por abertura e fechamento cíclico de alvéolos 
e pequenas vias aéreas. Essa forma de lesão foi 
chamada de atelectrauma. 

Assim, os principais mecanismos de lesão 
na VILI são a hiperdistensão regional, causada 
pela aplicação local de estresse ou forças que 
modificam células e tecidos, forçando-os a as- 
sumir dimensões que normalmente não são 
atingidas; lesão de baixo volume causada pela 
abertura e fechamento cíclicos, causando abra- 
são do epitélio; a inativação de surfactante pe- 
las grandes oscilações de tamanho da superfície 
alveolar e o estresse mecânico de diferentes cé- 
lulas interconectadas. 

Pode-se dizer que a relação entre altas pres- 
sões de distensão, resultantes do volume cor- 
rente e da complacência pulmonar, e a PEEP, 
que garante que não ocorra colapso e fecha- 
mento das estruturas pulmonares, é que deter- 
mina o aparecimento de VILI. Portanto, num 
plano determinado por PEEP e volume corren- 
te, parece haver uma zona segura cercada por 
diferentes combinações desses dois parâmetros 
potencialmente lesivos aos pulmões. 

A combinação desses efeitos causa fratu- 
ras de estresse do endotélio, do epitélio e da 
membrana basal, com extravasamento de liqui- 
dos, proteinas e sangue para o interstício e o 
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espaço aéreo. Além disso, também gera uma 
resposta celular, na qual o estresse mecânico 
desencadeia uma série de sinais intracelulares 
que provocam modificações nas proteínas da 
membrana celular, por exemplo, a bomba Na- 
-K-ATPase, e geram a expressão de diversos 
genes do núcleo, alterando o comportamento 
do pneumócito. Esses sinais são notados pelas 
células através da via de ativação das MAPK 
(Mitogen Activated Protein Kinase). Essa meca- 
notransdução é fundamental no aparecimen- 
to da VILI, já que só a deformação celular já 
é capaz de induzir a resposta bioquímica. Essa 
resposta ainda é parcialmente compreendida e 
é foco de pesquisa básica que vem ganhando 
corpo nos últimos anos. 

O quadro inflamatório instalado no pulmão 
tende a se propagar, e o resultado deletério 
dessa inflamação é denominado biotrauma. É o 
biotrauma que está associado ao aparecimento 
de insuficiência de múltiplos órgãos. Na VILI 
se detecta lesão renal, hepática e intestinal em 
diferentes modelos, apesar de a agressão inicial 
atuar somente nos pulmões. 

Mais uma vez, à semelhança da sindrome do 
desconforto respiratório agudo, a VILI caracte- 
riza-se por uma resposta inflamatória aguda no 
parênquima pulmonar que envolve o recruta- 
mento de leucócitos, a ativação dos macrófagos 
presentes no tecido, e a produção de uma série 
de mediadores inflamatórios como citoquinas, 
quimiocinas, radicais de oxigênio, metabólitos 
do ácido aracdônico, e componentes da cascata 
de coagulação e do complemento. 

Uma complexa rede de citoquinas e outras 
substâncias pro- inflamatórias têm importante 
papel, como moléculas que iniciam, amplifi- 
cam e mantêm a resposta inflamatória na SDRA/ 
VILI. Esses agentes são produzidos não apenas 
pelas células inflamatórias, mas também por fi- 
broblastos e células epiteliais alveolares. 

Duas das mais importantes citoquinas en- 
volvidas na SDRA/VILI são o Fator de Necrose 
Tumoral a (TNFa) e a Interleucina 1B (IL-1 
B), produzidas pelos macrófagos e neutrófilos. 
Essas citoquinas iniciam e amplificam a cascata 
inflamatória estimulando as células epiteliais, 
endoteliais e fibroblastos a produzirem outras 
citoquinas e também recrutando neutrófilos, 
eosinófilos e outras células inflamatórias para 
o local da injúria. Outras citoquinas tais como 
IL-2, IL-4, IL-6 e IL-8 também estão envolvi- 


das na resposta inflamatória em SDRA/VILI 
aumentando a permeabilidade vascular e a qui- 
miotaxia de neutrófilos. 

A perda de regulação das vias de apoptose 
contribui para a lesão epitelial na SDRA/VILI. 
Ocorre ativação da via Fas/FasL no epitélio al- 
veolar, modulado por diferentes fatores presen- 
tes no fluido pulmonar, dentre eles o Fator de 
Crescimento Transformador (TGF-), proteína 
surfactante A e angiotensina II. O aumento da 
apoptose nas células epiteliais ocorre conco- 
mitantemente a uma inibição da apoptose nos 
neutrófilos, o que culmina por sustentar a in- 
flamação por mais tempo. Outra característica 
da síndrome da SDRA/VILI é ativação da cas- 
cata de coagulação. A resposta procoagulante 
é associada à expressão aumentada do fator te- 
cidual associado com o fator VII e subsequente 
ativação da cascata extrínseca de coagulação 
via geração do fator X. 

Em pacientes com SDRA, estratégias ven- 
tilatórias baseadas em baixos volumes e altas 
PEEPs se associaram a uma redução na produ- 
ção local e sistêmica de mediadores inflamató- 
rios e anti-inflamatórios, demonstrando que o 
biotrauma pode ser modulado em pacientes 
com lesão pulmonar prévia. 

No entanto, embora os mecanismos descri- 
tos estejam todos presentes, a lesão mecânica 
é o principal mecanismo envolvido na gênese 
da VILI. Dados obtidos através da visualização 
direta de alvéolos sugerem que a lesão por al- 
tos volumes se deve à instabilidade alveolar. 
Mais ainda, o quadro de VILI se instala com 
mínimas alterações em citoquinas, que seriam 
a marca de biotrauma. 

Um achado particularmente interessante 
é a modulação da resposta na VILI pelas me- 
taloproteinases de matriz, particularmente a 
MMP-8. Essas enzimas são ativadas quando há 
ativação de síntese de proteínas de matriz como 
o colágeno e a elastina. Animais knockout para 
MMPs têm quadros de VILI de menor intensi- 
dade, demonstrando que a reparação tecidual 
tem papel fundamental na fisiopatologia do 
quadro. Outro mediador importante da lesão 
é a pentraxina 3, que tem papel preponderante 
na modulação da resposta imune inata e dos 
processos inflamatórios. Animais transgêni- 
cos que produzem quantidades aumentadas 
de PTX3 por conterem várias cópias extras do 
gene, apresentam resistência elevada ao cho- 
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que endotóxico, bem como à infecção experi- 
mentalmente induzida pelo procedimento de 
ligadura e perfuração do ceco. Nesses animais 
foram detectados níveis séricos aumentados de 
citoquinas proinflamatorias tais como TNFa e 
IL-1B. No caso da VILI, dado que o balanço 
proinflamatório é prejudicial, o que se verifi- 
cou é o contrário. Animais transgênicos, com 
mais pentraxina, têm a VILI instalada na meta- 
de do tempo de animais com expressão normal 
ou ainda animais sem o gene de pentraxina, 
mostrando que o processo é multifatorial. 


Reparação 


Tanto na SDRA como na VILI, uma vez ini- 
ciados os processos de agressão ao parênquima 
pulmonar, os processos de reparação se iniciam 
quase simultaneamente. A reparação se dá por 
meio de um processo de fibroproliferação, com 
deposição de fibras colágenas no parênquima 
pulmonar e, em menor grau, de fibras elásticas. 

Em pacientes sem lesão pulmonar prévia, 
submetidos à circulação extracorpórea para ci- 
rurgia de coronárias, verifica-se a ativação do 
gene para colágeno tipo I com cerca de uma 
hora de procedimento. Nesses pacientes veri- 
fica-se um infiltrado pulmonar por neutrófilos, 
com edema de septos, caracterizando dano 
alveolar difuso, que pode ser originado tanto 
pelo procedimento cirúrgico como pela ven- 
tilação a que são submetidos. Tais dados de- 
monstram que a reparação é imediata à lesão. 
Em pacientes com SDRA instalada submetidos 
à ventilação mecânica, também se verifica um 
aumento precoce de marcadores de fibroproli- 
feração. Em ambas as situações não é possível 
separar os efeitos da lesão dos efeitos de seu 
tratamento, a ventilação mecânica. 

O processo de reparação exagerado tem 
sido associado de forma sistemática à morta- 
lidade de pacientes com SDRA. Estudos que 
utilizam diferentes metodologias demonstram 
que pacientes com reparação mais intensa têm 
maior probabilidade de morrer, não havendo 
relação direta com variáveis respiratórias verifi- 
cadas no curso da doença. 

Em modelo experimental de VILI em ra- 
tos foi demonstrado que há diferenças na 
distribuição anteroposterior da produção de 
interleucina-1B e colágeno tipo III, com pre- 
domínio de ambas na região não dependente 


de gravidade. Esse efeito foi verificado mesmo 
usando estratégias ventilatórias com baixos vo- 
lumes correntes. Em ratos com lesão pulmonar 
prévia por ácido oleico, o processo inflamatório 
pode ser modulado pela estratégia ventilatória, 
com menor produção de interleucina-1 e me- 
nor infiltrado inflamatório em animais ventila- 
dos com estratégia de baixo volume. Para os 
marcadores de inflamação, não há diferença 
entre as regiões dependentes e não dependen- 
tes dos pulmões. A resposta fibrogênica, ca- 
racterizada pela expressão de RNA mensageiro 
para colágeno tipo III, também é modulada 
pela estratégia ventilatória, sendo maior quan- 
do se causa hiperdistensão do parênquima. Em 
contrapartida ao verificado para os marcadores 
de inflamação, a resposta fibrogênica é maior 
nas regiões dependentes dos pulmões. 

Recentemente, se demonstrou que a ativa- 
ção do sistema Wnt/ P-catenina, que tem pa- 
pel central no sistema de reparação tecidual, 
ocorre precocemente em animais com pulmão 
normal submetidos à ventilação lesiva. Esses 
sistemas de reparação tecidual são essenciais 
para a recuperação pulmonar, o que pode ser 
verificado em animais submetidos à ventilação 
lesiva e posteriormente mantidos sob ventila- 
ção com parâmetros não lesivos. É interessante 
notar que a matriz extracelular tem papel fun- 
damental na transdução de sinal para as célu- 
las epiteliais alveolares, que são as primeiras a 
“sentir” os efeitos de pressão e volume da ven- 
tilação mecânica. Nesse contexto, moléculas 
intactas de laminina parecem ser o transdutor 
fundamental. 


Tratamento 


É fundamental observar que até hoje os 
únicos tratamentos que se mostraram realmen- 
te efetivos para a SDRA foram aqueles em que 
a ventilação mecânica foi aplicada de forma a 
reduzir substancialmente o risco de VILI. Por- 
tanto, uma melhor compreensão dos mecanis- 
mos e fatores que modulam o aparecimento de 
VILI é fundamental para melhorar as estraté- 
gias de tratamento e, consequentemente, redu- 
zir a mortalidade da SDRA e mesmo de outras 
formas de insuficiência respiratória que neces- 
sitem de ventilação mecânica invasiva. 

A infusão de células mesenquimais totipo- 
tentes após indução de VILI se mostrou efi- 
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ciente em modelos experimentais, com menos 
inflamação e com uma reparação mais eficien- 
te. Do ponto de vista mecânico, os animais me- 
lhoraram a complacência e reduziram a água 
extravascular pulmonar. As células mesenqui- 
mais modificaram o balanço inflamatório, com 
aumento de interleucina 10 (anti-inflamatória) 
e redução de fator de necrose tumoral-a. 

Estudos farmacológicos em modelos experi- 
mentais de VILI testaram a hipótese de modular 
a permeabilidade vascular utilizando betablo- 
queadores, bloqueadores de canais de cálcio, 
inibidores de tirosinaquinases. Embora experi- 
mentalmente houvesse redução da VILI, ensaios 
clínicos em humanos nunca confirmaram esses 
efeitos. A modulação de efeitos inflamatórios e 
anti-inflamatórios já foi tentada com anticorpo 
anti-TNF, inibidores de MIP-2 e outras drogas. 
O que se verifica é um menor infiltrado infla- 
matório, mas que não impede o aparecimento 
de lesão. Modulação hormonal, como bloqueio 
do sistema renina-angiotensina ou bloqueio de 
diferentes vias metabólicas com uso de estatinas, 
tem o mesmo efeito. Como na SDRA, não existe 
tratamento farmacológico para VILI. 


Conclusão 


A lesão induzida pela ventilação mecânica 
e a SDRA compartilham aspectos fisiopatoló- 
gicos, e as duas formas de lesão pulmonar são 
indistinguíveis entre si e impossíveis de serem 
isoladamente estudadas. A ventilação mecânica 
com pressão positiva, além de ser a terapêutica 
de suporte essencial à manutenção da vida em 
pacientes portadores de SDRA e outras formas 
de insuficiência respiratória aguda, é também a 
causadora de lesão pulmonar aguda e a perpe- 
tuadora de lesões preexistentes. 

Os mecanismos de lesão envolvidos na VILI 
são complexos e se estendem desde o seu efeito 
mecânico direto sobre a superfície celular, até 
mecanismos de sinalização celular ativados por 
forças mecânicas e percebidos em diferentes es- 
truturas das células pulmonares podendo, por 
fim, ter repercussão sistêmica. 

Todas as tentativas farmacológicas experi- 
mentais ou clínicas nas quais o alvo do trata- 
mento foi o bloqueio ou a inibição de uma ou de 
várias vias envolvidas na perpetuação da lesão 
pulmonar, inflamação ou reparação resultaram 
negativas, e sem modificação expressiva da VILI. 


A única maneira de atenuar a VILI demonstrada 
até hoje é o emprego de estratégias ventilatórias 
que minimizem o estresse mecânico sobre o te- 
cido pulmonar causado pela ventilação. 

Até o momento, o entendimento atingido 
sobre os mecanismos envolvidos na VILI apon- 
tam na direção da busca de estratégias venti- 
latórias minimamente agressivas para o tecido 
pulmonar, pois sabemos que a cascata de even- 
tos que culmina na irreversibilidade da lesão 
pulmonar pode se iniciar já nos primeiros mi- 
nutos de ventilação mecânica. 
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Modelos Experimentais da Síndrome 
do Desconforto Respiratório Agudo 


CAPÍTULO 


(SDRA 


= Susimeire Gomes 


DESTAQUES 


terapêutica da SDRA. 


conhecimento. 


experimental. 


A utilização de animais de experimentação 
na pesquisa científica começou no século IV 
a.C. com Aristóteles e Sócrates, avançando nos 
séculos seguintes principalmente após a neces- 
sidade dos estudos e descobertas de vacinas. 
Contudo, foi Claude Bernard, em 1865, quem 
lançou os princípios do uso de animais como 
modelo para o estudo da fisiologia humana. Seu 
trabalho “Introdução ao Estudo da Medicina 
Experimental” procurou estabelecer as regras 
para o estudo da medicina em experimentação 
Bernard provocou situações físico-químicas 
nos animais que resultavam em alterações se- 
melhantes às de doenças em humanos, enfati- 
zando-a importância da experimentação animal 
criteriosa aos estudos humanos 

Atualmente, os modelos animais são utiliza- 
dos em todos os campos da pesquisa biológica 


= Roberta Ribeiro de Santis Santiago 


= Os modelos experimentais auxiliam no entendimento da fisiopatologia e 


= Algumas variáveis relacionadas à progressão da SDRA são de difícil avaliação 
no paciente crítico, sendo necessário o estudo experimental para o seu 


= Existem vários modelos experimentais de SDRA (lipopolissacarideo [LPS], lavagem 
total pulmonar, ácido oleico, ventilação lesiva, etc.) utilizados em pesquisa, 


= Conhecer os principais modelos animais da SDRA utilizados na pesquisa 


= Identificar as características de um modelo experimental ideal de SDRA. 


e os estudos de fisiopatologia da SDRA não fo- 
gem a esta regra. Isto porque algumas variáveis 
relacionadas ao quadro evolutivo e à resposta 
ao tratamento da doença são difíceis de estu- 
dar em pacientes por alguns motivos. Primei- 
ro, em humanos, a SDRA geralmente acontece 
num contexto de disfunção também de outros 
órgãos, em pacientes com antecedentes patoló- 
gicos diversos, tornando difícil controlar todas 
as variáveis clínicas de interesse. Segundo, os 
pacientes com SDRA necessitam de tratamento 
imediato, dificultando o estudo da progressão 
da doença. Por fim, as amostras histopatológi- 
cas estudadas são muitas vezes provenientes 
de pacientes que foram a óbito, onde a lesão já 
está em estado avançado. 

A SDRA foi descrita pela primeira vez em 
1967 por Ashbaugh et al. Em um grupo de 272 
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pacientes sob ventilação mecânica, os auto- 
res perceberam que 12 deles apresentaram um 
quadro não responsivo ao tratamento habitual. 
Alterações muito semelhantes entre os pacien- 
tes foram encontradas na avaliação clínica e de 
necropsia neste grupo de evolução mais grave. 
Os achados clínicos mais frequentemente des- 
critos foram opacidades bilaterais na radiografia 
de tórax, hipoxemia refratária e complacência 
pulmonar reduzida. À microscopia, encontrou- 
-se: atelectasia, numerosos macrófagos e neutró- 
filos alveolares, membrana hialina, hemorragia 
intersticial e intra-alveolar, além de extravasa- 
mento de líquido proteico para o espaço intra- 
-alveolar inativando o sistema surfactante. 

A busca pela reprodução experimental da 
SDRA começou na década de 1960 com mode- 
los de lesão hemorrágica, lesão tecidual ou sepse 
no intuito de simular o que acontecia em pa- 
cientes. Nessa época, havia ainda a dificuldade 
até mesmo de reconhecer a doença no paciente. 
Embora tenham sido induzidas várias mudanças 
fisiológicas e até mesmo disfunção do surfactan- 
te, as alterações estruturais não eram completas, 
pois tais modelos causavam apenas edema e ate- 
lectasia sem formar membrana hialina, a carac- 
terística histológica mais marcante da SDRA. 

Na tentativa do melhor entendimento da 
doença, em 1976, durante a conferência rea- 
lizada pelo National Institutes of Health (NIH), 
foram analisadas as possíveis causas do dano 
alveolar e sua resposta estrutural e funcional. 
Nesta conferência, além da discussão sobre a 


Tabela 6.1 Caracteristicas do modelo ideal de SDRA. 


fisiopatologia da SDRA, concluiu-se que ainda 
não havia um modelo experimental completo 
o suficiente para descrever as características 
presentes em pacientes. Por isso, foram apre- 
sentadas algumas recomendações para o de- 
senvolvimento dos modelos experimentais e, 
desde então, as informações obtidas nestes mo- 
delos reproduziram alguns dos possíveis meca- 
nismos fisiopatológicos de SDRA humana, suas 
consequências e tratamentos. 

Finalmente, em 2011, a American Thoracic 
Society publicou as principais características de 
um modelo experimental capaz de simular a 
SDRA. Em primeira instância, especialistas em 
modelos experimentais de SDRA responderam 
a algumas questões para definir as principais 
características observadas em um modelo ani- 
mal ideal. Em um segundo momento, as carac- 
terísticas principais foram ordenadas conforme 
sua relevância. Desta forma, concluíram que o 
modelo experimental ideal de SDRA deve se- 
guir pelo menos três das características citadas 
na Tabela 6.1, a seguir: 

Estas características podem ser encontra- 
das em vários modelos animais classicamente 
já descritos, porém, existem alguns fatores que 
podem interferir na escolha do modelo mais 
adequado ao seu estudo. 


Seleção do animal 


Independentemente do animal estudado, a 
experimentação requer uma postura ética bus- 


Evidência histológica 
de lesão tecidual 
parede alveolar. 


Acúmulo intra-alveolar ou intersticial de neutrófilos, formação de membrana 
hialina, presença de proteina no espaço alveolar (fibrina) e espessamento da 


Alteração da barreira 
alvéolo-capilar 


Aumento do teor de água extravascular pulmonar, concentração elevada de 
proteínas no lavado broncoalveolar (LBA), principalmente proteínas de alto peso 


molecular (albumina, IgM) e aumento da relação pulmonar do peso seco/úmido. 


Resposta inflamatória Aumento de neutrófilos no LBA, aumento da atividade de mieloperoxidase no 
tecido pulmonar, elevadas concentrações de citocinas pró-inflamatórias, no 
tecido pulmonar ou LBA, atividade de pró-coagulação e aumento da expressão 


de moléculas de adesão. 


Alterações 
fisiológicas 


Hipoxemia, níveis de PaO,/FIO, menor que 200 mmHg, aumento da ventilação 
minuto e aumento da frequência respiratória espontânea. 
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cando sempre o equilíbrio entre a necessida- 
de do desenvolvimento da ciência e a adoção 
de medidas capazes de minimizar o número 
de experimentos — tirando o maior proveito 
possível de cada vida utilizada. Além disso, é 
fundamental reduzir ao máximo o sofrimento 
dos animais submetendo-os à analgesia e seda- 
ção adequadas. Para a escolha do animal mais 
apropriado, alguns aspectos como seu tama- 
nho, características imunológicas e genéticas 
precisam ser consideradas. 


Tamanho 


A escolha do porte do animal é uma con- 
sideração importante na seleção de modelos 
animais de SDRA por vários motivos. Estudos 
com animais menores como ratos e camundon- 
gos são mais fáceis de fazer e têm custo menor, 
permitindo a realização de estudos com gran- 
des números de animais. A extrapolação dos 
resultados desses estudos para seres humanos 
pode, entretanto, ser limitada, principalmente 
nos casos em que as alterações regionais pul- 
monares estão em questão direta ou indireta- 
mente. Por outro lado, estudos em animais de 
médio porte como suínos, ovinos e primatas 
podem ser mais relevantes para os seres hu- 
manos, apesar de serem mais complexos para 
organizar e necessitarem de maiores recursos 
financeiros. Outro aspecto a ser considerado 
é a dificuldade metodológica de monitorar os 
parâmetros fisiológicos de animais menores 
(ratos e camundongos). Por exemplo, é difícil 
realizar a medida da pressão arterial média em 
camundongos pelo tamanho dos vasos. A cole- 
ta de amostras sanguíneas também é limitada 
em animais menores pela pequena volemia. As 
amostras de sangue são importantes quando o 
desenho do estudo requer a monitorização dos 
parâmetros fisiológicos, tais como gases san- 
guíneos, citocinas plasmáticas e contagens de 
leucócitos ao longo do tempo. 

Os suínos têm sido muito utilizados, por 
sua semelhança ao ser humano em relação à 
fisiologia pulmonar, cardiovascular, renal, di- 
gestiva, tegumentar e ocular. As raças tradi- 
cionais de suínos (Landrace e Large White) 
apresentam a desvantagem de aumentar o peso 
de um quilo para 100 quilos em quatro me- 
ses de idade, alcançando aproximadamente 
150 quilos em nove meses, e dificultando es- 
tudos de longa duração. Para solucionar este 


problema, atualmente estão sendo utilizados os 
“mini-pigs” (conservam o médio porte na ida- 
de adulta). Os mini-pigs nascem com 0,5 kg, 
atingem 12-45 kg aos quatro meses e na idade 
adulta pesam entre 45-100 kg. As raças mais 
comumente usadas em pesquisa são: Yucatan, 
Hanford, Sinclair, Pitman-Moore, Goettingen, 
e no Brasil foi desenvolvida a raça Minipig.br, 
obtida através de vários cruzamentos destas es- 
pécies menores. 

Ovinos também são utilizados na pesquisa 
científica em outros países, mas raramente no 
Brasil devido ao seu alto custo e difícil reprodu- 
ção em clima quente. Os maiores criadores de 
ovinos são Austrália, China e Nova Zelândia. 
Esses animais possuem um importante papel 
em estudos dos sistemas cardiovascular, renal, 
reprodutor e endócrino. Dentro da Pneumolo- 
gia, são utilizados em modelos de SDRA, pneu- 
monias virais e bacterianas, câncer e asma. A 
semelhança anatômica e funcional entre pul- 
mões de ovinos e de humanos justifica seu uso 
na avaliação de muitas doenças pulmonares. 


Sistema imune 


A diferença da resposta inflamatória é co- 
mum entre as espécies, pois todos os seres 
vivos se adaptaram a patógenos que são especí- 
ficos ao seu ambiente. Algumas destas diferen- 
ças já são estabelecidas, como por exemplo, a 
distribuição de macrófagos intravasculares en- 
tre espécies. Em alguns animais, os macrófagos 
intravasculares são restritos ao baço e fígado, 
mas em outros estas células se encontram no 
pulmão e são denominados Pulmonary Intra- 
vascular Macrophages (PIM), macrófagos ma- 
duros que se aderem às células endoteliais de 
capilares pulmonares podendo ligar e degradar 
microrganismos, endotoxina e partículas no 
sangue. Os PIMs são encontrados em muitas 
espécies, incluindo carneiros, bois, porcos, ga- 
tos, cabras, cavalos e as baleias/golfinhos; seu 
papel no desenvolvimento da lesão pulmonar 
foi estudado através da depleção destes ma- 
crófagos em ovinos, onde a lesão induzida por 
endotoxina foi diminuída. Portanto, a presen- 
ça de PIM pode aumentar a suscetibilidade de 
uma espécie à lesão pulmonar. 

Outro exemplo da diferença da resposta in- 
flamatória é em relação à produção de óxido 
nítrico. Estudos clínicos e em modelos animais 
sugerem que o óxido nítrico (NO) está envol- 
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vido na patogênese da lesão pulmonar. Entre- 
tanto, esses estudos mostram que macrófagos 
humanos e de roedores diferem significativa- 
mente na sua capacidade para produzir NO, 
pois em roedores a produção de NO é maior 
do que em macrófagos de cabras, macacos e 
porcos, similares aos macrófagos humanos. 

Tais diferenças também levam à alteração 
da sensibilidade ao LPS, devendo ser levadas 
em consideração no desenvolvimento de mo- 
delos animais de SDRA, conforme demonstra- 
do na Tabela 6.2. 


Anticorpos específicos 


Os estudos da resposta inflamatória em mo- 
delos de SDRA geralmente requerem análises bio- 
químicas e moleculares cujo princípio é a relação 
antígeno-anticorpo. Para tanto, é necessário veri- 
ficar a existência de anticorpos específicos ade- 
quados aos objetivos do estudo. Até o momento, 
em humanos, ratos e camundongos, o painel de 
citocinas é completo. Por outro lado, em porcos 
e coelhos, por exemplo, não é possível estudar o 
perfil inflamatório de algumas citocinas. 


Alteração genética 

Dependendo do alvo de estudo, alguns 
animais OGM (organismos geneticamente mo- 
dificados) ou animais transgênicos podem ser 


utilizados em modelos de SDRA. Atualmente 
somente animais menores (rato e camundon- 
go) são encontrados com estas alterações. A 
utilização destes animais faz parte de um estu- 
do muito mais controlado, onde podemos iso- 
lar proteínas ou genes que podem interferir no 
modelo experimental adotado. 

Quando utilizamos OGMs, devemos con- 
sultar as resoluções normativas elaboradas pela 
Comissão Técnica Nacional de Biossegurança 
(Ctnbio) que classificam os animais em quatro 
níveis de biossegurança baseado na patogenici- 
dade para o homem e para o animal (risco bai- 
xo, moderado, risco elevado individual e risco 
elevado para a comunidade). 

Após a seleção do modelo experimental, a 
definição genética deve ser o primeiro aspecto 
a ser considerado. Quando se trata de roedores, 
existem inúmeras linhagens de camundongos 
(espécie: Mus musculus) e ratos (espécie: Rattus 
norvegicus). A raça de alguns animais também 
deve ser definida: de coelhos (espécie: Orycto- 
lagus cuniculus), a mais utilizada é a New Zea- 
land de suínos (espécie: Sus scropha domesticus), 
utiliza-se a raça Landrace ou Large White e de 
ovelhas (espécie: Ovis aries), as raças utilizadas 
são Bardoka (proveniente da Sérvia), Dorset 
(dos Estados Unidos da América) e Booroola 
merino (da Austrália). 


Tabela 6.2 Diferença da resposta imune entre os animais utilizados em pesquisa. 


Homem Não Intermediária + 

Macaco Não Intermediária + 
Porco Sim Alta ++ 
Cão Não Baixa ++ 
Ovelha Sim Alta ++ 
Coelho Não Intermediária ++ 
Rato Não Baixa +++ 
Camundongo Não Baixa +++ 


PIM = Pulmonary Intravascular Macrophages, LPS = Lipopolissacarideo, 
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Principais modelos de SDRA 


Os modelos animais são baseados nos as- 
pectos descritos da fisiopatologia da SDRA e 
tentam reproduzir suas alterações epiteliais e 
endoteliais. A seguir, descrevemos os quatro 
modelos mais utilizados na pesquisa científica. 


Modelo de Lipopolissacarídeo (LPS) 


Lipopolissacarídeo (LPS) é uma endotoxina 
com uma estrutura molecular de grandes di- 
mensões, compreendida por um lipídeo e um 
polissacarídeo ligados por uma ligação covalen- 
te. O LPS é um dos principais componentes da 
membrana externa de bactérias gram-negativas, 
contribuindo para a sua integridade estrutural e 
protegendo a membrana de certos tipos de ata- 
ques. A lesão pulmonar no modelo animal com 
endotoxina ocorre através de dois mecanismos: 
o primeiro mecanismo envolve as células endo- 
teliais, com ação direta no endotélio vascular e 
posterior ativação de apoptose destas células. O 
segundo mecanismo ocorre através da ativação 
de uma resposta inflamatória sistêmica. 


Membrana 


Citoplasma 


Núcleo 


TRANSCRIÇÃO DE GENES INFLAMATÓRIOS 


Na resposta inflamatória sistêmica, o LPS se 
liga a uma proteina de ligação específica para 
LPS (LBP ou Lipopolysaccharide Binding Protein) 
formando um complexo LPS:LBP Este comple- 
xo ativa o receptor CD14/TLR4 desencadeando 
a reação mediada principalmente pelo NF-kB, 
um fator de transcrição que se mantém inativo 
no citoplasma e que migra para o núcleo após 
a interação do LPS com seus receptores. O NF- 
-kB promove a transcrição de diversos genes 
relacionados à resposta inflamatória aguda (Fi- 
gura 6.1). Embora a resposta frente ao LPS seja 
bem compreendida, pouco se sabe a respeito 
dos pontos de regulação dessa resposta. 

Os critérios utilizados no modelo de endo- 
toxina para definir lesão moderada é a relação 
PaO/FiO, inferior a 300 mmHg e lesão gra- 
ve (PaO, de 60 a 75 mmHg) que pode ocorrer 
no prazo de 2 a 4 horas após a administração 
de endotoxina. A lesão está associada à insta- 
bilidade cardíaca, com um aumento inicial do 
débito cardíaco e da pressão arterial média se- 
guido por uma queda significativa nestas medi- 
ções. Estes efeitos cardíacos são causados por 
mudanças na resistência vascular sistêmica. 


= Figura 6.1 Mecanismo da resposta inflamatória obtida com o modelo de LPS. 
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A administração pode ser via endovenosa, 
com hipoxemia evidente, seguida por altera- 
ções pulmonares com deformidade e aprisio- 
namento de polimorfonucleares (PMN) no 
capilar pulmonar, ou por via intratraqueal, 
com as mesmas alterações, porém com grande 
aumento de PMN na via aérea. 

Após a injeção de endotoxina, o pulmão 
apresenta-se heterogêneo, com áreas focais de 
congestão pulmonar, hemorragia pulmonar, 
edema intersticial e atelectasias, levando ao es- 
pessamento acentuado da parede alveolar com 
alterações morfológicas semelhantes à SDRA. 
A fisiopatologia do modelo de endotoxina é 
consistente com uma resposta inflamatória 
elevada. A infiltração de neutrófilos ocorre do 
capilar pulmonar para o septo alveolar, espaços 
aéreos e interstício. Macrófagos alveolares tam- 
bém aumentam de tamanho e número, com 
elevação significativa de citocinas pró-inflama- 
tórias. Embora o papel da inflamação na etiolo- 
gia da lesão pulmonar induzida por endotoxina 
esteja bem estabelecida, o papel de permeabi- 
lidade alvéolo-capilar não está tão claro, pois a 
alteração é apenas moderada, causando pouco 
aumento na água extravascular pulmonar. 

O modelo tem a vantagem de ser reprodu- 
tível e fornecer informações importantes sobre 
a resposta inflamatória que se assemelha a uma 
situação de sepse. É importante levar em con- 
ta que o modelo de endotoxina leva à resposta 
inflamatória que pode variar entre as espécies 
conforme a presença, ou não, de macrófagos 
intravasculares pulmonares (PIM). Além disso, 
o preparo das soluções pode variar pelo soroti- 
po e pureza do LPS, sendo a duração do efeito 
da exposição espécie-dependente. 


Modelo de extração de surfactante 


Este modelo, também chamado de lava- 
gem total pulmonar, foi desenvolvido por 
Lachmann em 1980. Atualmente é utilizado 
em suínos, ratos, coelhos, ovelhas e cães onde 
a lavagem pulmonar é realizada com 30 ml/ 
kg de solução fisiológica aquecida (37° C), 
introduzida através do tubo endotraqueal, 
retirada por sifonagem e seguida por aspira- 
ção. Este procedimento é repetido até que a 
relação PaO,/FiO, seja inferior a 100 mmHg 
por pelo menos 10 minutos. Considera-se 
uma lesão grave quando os níveis de PaO / 
FiO, estão entre 50-70 mmHg, ou moderada 


quando a relação PaO,/FiO, for menor que 
300 mmHg. O numero total de lavagens pode 
variar conforme o animal. A hipoxemia é ime- 
diata com pouca alteração hemodinâmica. A 
depleção do surfactante pode estar associada 
à lesão pulmonar por pelo menos três meca- 
nismos. Primeiro, a falta do surfactante pode 
alterar a tensão superficial facilitando, assim, 
o colapso alveolar; segundo, parte da solução 
salina introduzida no pulmão permanece lá, 
mesmo após a sifonagem e aspiração de vias 
aéreas, podendo causar inundação alveolar; 
finalmente, pode ocorrer piora da imunidade 
pulmonar ocasionada pela falta de proteinas 
anti-inflamatórias, sobretudo a proteína sur- 
factante tipo A (SP-A). 

As alterações fisiopatológicas são seme- 
lhantes às da SDRA, com edema perivascular, 
grandes áreas de atelectasias, complacência 
diminuída e alteração das trocas gasosas, po- 
rém não ocorre lesão epitelial grave. Existe 
pouco recrutamento neutrofílico, e o papel 
das citocinas neste modelo ainda está incer- 
to, apesar de alguns estudos em suínos terem 
mostrado aumento significativo de TNF-a, 
IL-1B, e IL-6 em amostras de lavado bron- 
coalveolar (LBA). 

Além da incapacidade de causar lesão epi- 
telial grave, o modelo provoca lesão pulmonar 
facilmente recrutável e de recuperação rápida. 
A recuperação pulmonar acontece em horas, 
principalmente em animais nos quais a pro- 
dução de surfactante é rápida. É, portanto, um 
modelo indicado para testes curtos de estraté- 
gias de ventilação mecânica e para estudos com 
surfactante. Como forma de contornar essas li- 
mitações, existe a proposta de combinar o mo- 
delo de extração de surfactante com ventilação 
mecânica lesiva (Figura 6.2), gerando uma le- 
são mais grave e duradoura, com acometimen- 
to tanto do epitélio quanto do endotélio. 


Modelo de ácido oleico 


O modelo de ácido oleico (AO) foi criado 
para simular a SDRA desenvolvida a partir da 
embolia gordurosa, onde o ácido oleico é pre- 
valente. O AO é insolúvel em água e deve ser 
dissolvido em etanol antes da administração 
pelo acesso venoso periférico, central, ou dire- 
tamente no átrio ou na artéria pulmonar. Uma 
dose única provoca lesão por 12h. Recomenda- 
-se, portanto, repetição periódica das doses no 
caso de experimentos prolongados. 
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= Figura 6.2 Níveis de PaO, com fração inspirada de oxigênio de 100%, durante um protocolo de SDRA 
em suíno utilizando o modelo de extração de surfactante seguido pelo modelo de ventilação lesiva (volume 
corrente em torno de 20 mL/kg). Observe que os níveis de PaO, permaneceram abaixo de 100 mmHg 
após a extração do surfactante e durante as 4h de ventilação lesiva. 


Estudos de fase aguda tipicamente utilizam 
porcos, ovelhas e cães, nos quais o AO (0,06 
a 0,15 mL/kg) é injetado lentamente no átrio 
direito até atingir uma relação PaO /FiO, entre 
80 a 120 mmHg. Para uma lesão uniforme, três 
doses iguais são frequentemente administra- 
das enquanto o animal está em decúbito dor- 
sal, lateral direito e esquerdo. O critério para 
considerar uma lesão grave é uma PaO /FiO, 
entre 60-100 mmHg. A resposta ao AO é rá- 
pida ocorrendo hipoxemia grave em 1 hora, 
acompanhada do aumento da pressão da arté- 
ria pulmonar, aumento da resistência vascular 
pulmonar, diminuição da pressão arterial mé- 
dia e queda do débito cardíaco. Devido às com- 
plicações hemodinâmicas, é comum a morte 
súbita destes animais, sendo necessária uma 
monitoração hemodinâmica intensiva. 

O mecanismo pelo qual o ácido oleico pro- 
voca lesão pulmonar não é claro. Sabe-se que 
existe um efeito diretamente tóxico para as cé- 
lulas endoteliais. Alguns estudos mostram que 
atividade da bomba de Ca” e Na*-K*-ATPase, 
levando à disfunção da membrana celular. Se- 
melhante ao comportamento clínico da SDRA, 
este modelo produz uma lesão pulmonar mor- 
fologicamente heterogênea para a qual contri- 
bui necrose e não apoptose. O dano endotelial 


é evidente dentro de 1 minuto, seguido de 
lesão epitelial com edema e necrose da célula 
tipo I. O AO permanece no espaço extracelu- 
lar e na via aérea, não sendo detectado intra- 
celularmente. Após 2-3h da exposição, ocorre 
congestão capilar grave, edema intersticial e in- 
tra-alveolar. Uma semana depois da exposição, 
começa a formação de fibrose com a deposição 
de fibrina sobre a superfície do alvéolo. 

Embora o papel da inflamação neste mo- 
delo não esteja claro, alguns estudos relataram 
aumento dos níveis de TNF-a e IL-8 logo após 
a injeção de ácido oleico, enquanto outros gru- 
pos não conseguiram observar estes mesmos 
níveis após horas de injeção. O modelo de áci- 
do oleico pode ser considerado inadequado ao 
estudo da fisiopatologia inflamatória da SDRA 
por apresentar uma etiologia diferente, porém 
este modelo imita a doença clínica muito bem, 
podendo ser utilizado aos estudos de SDRA 
principalmente com complicações cardíacas e 
hemodinâmicas. 


Modelo de ventilação mecânica lesiva 
Cerca de 3 anos depois da primeira descri- 
ção da SDRA, foi desenvolvido o conceito de 
ventilação lesiva. Durante os anos de 1980 e 
1990, vários estudos mostraram que a venti- 
lação mecânica pode produzir a lesão chama- 
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da de Ventilatory-Induced Lung Injury (VILD. O 
mecanismo envolve lesão direta tecidual devi- 
do ao estiramento mecânico e ativação de vias 
intracelulares específicas envolvidas na “meca- 
notransdução”, resultando na lesão endotelial 
e epitelial alveolar bem como na formação de 
edema intersticial. Tal alteração se torna evi- 
dente após 20 minutos de ventilação mecâni- 
ca utilizando alto volume corrente (20-30 mL/ 
kg), podendo liberar citocinas pró-inflamató- 
rias, bem como outros componentes da respos- 
ta inflamatória. 

A gravidade da lesão pulmonar vai depen- 
der da estratégia ventilatória utilizada. Volume 
corrente alto com a ausência ou níveis de PEEP 
(pressão expiratória final positiva) baixos po- 
dem resultar em diminuição da complacência, 
alteração de trocas gasosas, hemorragia alveo- 
lar, formação de membrana hialina e infiltração 
neutrofílica. 

Os animais devem ser anestesiados duran- 
te todo o protocolo de ventilação, o que re- 
quer melhor monitoração hemodinâmica e de 
temperatura. A mecânica pulmonar e a troca 
gasosa costumam deteriorar à medida que se 
instala a lesão. Por isso, é necessário o acompa- 
nhamento da oxigenação através de oximetria 
de pulso ou gasometria arterial e recomenda-se 


também o acompanhamento da complacência 
pulmonar (Figura 6.3). A principal vantagem 
do modelo de ventilação mecânica lesiva é a 
sua relevância clinica, pois a ventilação meca- 
nica é o único componente do tratamento da 
SDRA que apresenta impacto na mortalidade. 
Portanto, os modelos contribuem com o aper- 
feiçoamento das estratégias terapêuticas. 


Conclusão 


Os modelos experimentais de SDRA devem 
seguir algumas regras para que possam ser re- 
produtíveis e similares à doença em pacientes. 
As seguintes características são imprescindíveis: 
evidência de disfunção fisiológica, alteração da 
barreira alvéolo-capilar, ativação da resposta in- 
flamatória e evidência histológica de lesão teci- 
dual. Nenhum modelo preenche a todos esses 
pré-requisitos, e atualmente os modelos que 
mais se aproximam do ideal utilizam associação 
de dois métodos de instalação da lesão, intensi- 
ficando assim a resposta esperada. É importante 
lembrar que, dependendo da hipótese a ser tes- 
tada, outros aspectos precisam ser levados em 
conta como a espécie animal, sua resposta imu- 
ne, a disponibilidade de anticorpos específicos e 
animais geneticamente modificados. 


Complacência 35 mL/cmH,O 
PaO, 493 mmHg 


Complacéncia 10 mL/cmH,O 
PaO, 30 mmHg 


= Figura 6.3 Tomografia de Impedância Elétrica gerando imagem dinâmica em um modelo experimental 
(suíno) de VILI. (A) Animal no momento inicial do experimento representando a ventilação em pulmão 
normal. (B) Mesmo animal após 3 horas de VILI, nota-se redução significativa da área de ventilação conco- 


mitante à redução da complacência e PaO,,. 
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Modos Convencionais de 
Ventilação Mecânica 
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mecânica. 


A ventilação mecânica (VM) se faz através da 
utilização de aparelhos que, intermitentemente 
insuflam ou auxiliam a insuflação dos pulmões 
com volumes de gás fresco (volume corrente — 
V,). O movimento do gás para dentro dos pul- 


mões ocorre devido à geração de um gradiente 
de pr 
alvéolos, podendo ser conseguido por um equi- 
pamento que diminua a pressão alveolar (ven- 


ão entre as vias aéreas superiores e os 


tilação por pressão negativa 


ou que aumente 
a pressão da via aérea proximal (ventilação por 
pressão positiva). Devido à sua majoritária apli- 
cação na prática clínica, serão comentados so- 


= Carlos Roberto Ribeiro de Carvalho 


= Os ventiladores microprocessados disponíveis na maioria das UTIs atualmente 
dispõem de diversos modos ventilatórios e oferecem grande sofisticação no 
monitoramento da ventilação mecânica. 


= Chamamos de modos convencionais os modos volume controlado, pressão 
controlada, SIMV e pressão de suporte. 


m Os modos convencionais são os modos ventilatórios mais utilizados ao redor 
do mundo em diversos contextos clínicos, e devem ser de conhecimento dos 
profissionais que cuidam de pacientes sob VM 


= O entendimento dos princípios básicos de ventilação mecânica e de 
funcionamento dos ventiladores é essencial para a compreensão do 
funcionamento dos modos convencionais. 


m Rever os princípios básicos de ventilação mecânica invasiva, que são a base do 
funcionamento dos modos convencionais. 


= Conhecer os aspectos básicos de funcionamento dos modos convencionais. 


a Utilizar as curvas de pressão, fluxo e volume em função do tempo para 
compreender o funcionamento dos modos convencionais e monitorar a ventilação 


mente os aspectos relacionados à ventilação com 
pressão positiva, tanto na forma invasiva como 
na não invasiva. Neste gás inspirado, controla 
-se a concentração de O, (F,O,) necessária para 
obter-se uma taxa arterial de oxigênio (pressão 
parcial de oxigênio no sangue arterial — PaO,) 
adequada. Controla-se, ainda, a velocidade com 
que o gás será administrado (fluxo inspirató- 
rio-V) durante a inspiração. Na ventilação com 
volume controlado, por exemplo, define-se a 
forma da onda de fluxo: “descendente”, “qua- 
drada” (mantém um fluxo constante durante 
toda a inspiração), “ascendente” ou “sinusoi- 


VENTILAÇÃO MECÂNICA — Princípios e Aplicação 


dal”. O número de ciclos respiratórios que os 
pacientes realizam em um minuto (frequên- 
cia respiratória-f) será consequência do tempo 
inspiratório (TI), que depende do fluxo, e do 
tempo expiratório (TE). O TE pode ser defi- 
nido tanto pelo paciente (ventilação assistida), 
de acordo com suas necessidades metabólicas, 
como através de programação prévia do apare- 
lho (ventilação controlada). O produto da f pelo 
V, é o volume minuto (Vg). Dessa forma, fica 
claro o que acontece quando fazemos ajustes no 
aparelho. Por exemplo, se optarmos por ventilar 
um paciente em volume assistido/controlado, o 
que temos que definir para o ventilador é o V, e 
o V e, de acordo com a resistência e a compla- 
cência do sistema respiratório do paciente, uma 
determinada pressão será atingida na via aérea. 
Se, por outro lado, optarmos por um modo as- 
sistido-controlado à pressão, temos que definir 
a pressão inspiratória que deverá ser atingida e 
o tempo inspiratório, e o V, será consequência 
desses ajustes e da resistência e complacência do 
sistema respiratório. 

Assim, o princípio do ventilador mecânico é 
gerar um fluxo de gás que produza determinada 
variação de volume com variação de pressão as- 
sociada. As variações possíveis para esta libera- 
ção de fluxo são enormes, e com o progresso dos 
ventiladores microprocessados, as formas de vi- 
sualizar e controlar o fluxo, o volume e a pressão 
estão em constante aprimoramento. Cada vez 
mais a equipe da UTI estará exposta a diferentes 
modos ventilatórios e formas de apresentação e 
análise de parâmetros respiratórios fornecidas 
pelo ventilador, sofisticando as decisões clínicas. 
Entretanto, estudos epidemiológicos mostram 
que os modos convencionais são os mais usados 
ao redor do mundo, e para a maioria dos ca- 
sos, são suficientes para ventilar a maioria dos 
pacientes. Portanto, é fundamental conhecer os 
modos convencionais de VM. 

Atualmente, a maior parte dos ventiladores 
artificiais apresenta telas nas quais se podem 
visualizar as curvas de volume, fluxo e pressão 
ao longo do tempo. Assim, serão apresentadas, 
nesse capítulo, as definições das modalidades 
ventilatórias usando esquemas representativos 
das curvas. 

Conforme visto no Capítulo 3, o ciclo 
ventilatório durante a ventilação mecânica 
com pressão positiva pode ser dividido em 
(Figura 7.1). 


Curva de fluxo - ventilação controlada por volume 


Fluxo = 0 


= Figura 7.1 Fases do ciclo ventilatório. 1: fase 
inspiratória; 2: ciclagem (passagem da inspiração 
para a expiração); 3: fase expiratória; 4: disparo 
(início da inspiração). 


Fase inspiratória 

Corresponde à fase do ciclo em que o ven- 
tilador realiza a insuflação pulmonar, conforme 
as propriedades elásticas e resistivas do sistema 
respiratório. Válvula inspiratória aberta. 


Mudança de fase (ciclagem) 


Transição entre a fase inspiratória e a fase 
expiratória. 


Fase expiratória 

Momento seguinte ao fechamento da válvu- 
la inspiratória e abertura da válvula expiratória, 
permitindo que a pressão do sistema respirató- 
rio equilibre-se com a pressão expiratória final 
determinada no ventilador. 


Mudança da fase expirato 
inspiratória (disparo) 

Fase em que termina a expiração e ocorre 
o disparo (abertura da válvula inspiratória) do 
ventilador iniciando nova fase inspiratória. 


para a fase 


Análise gráfica durante a ventilação 
mecânica 


Curvas de fluxo 


O fluxo geralmente é medido diretamente 
pelo ventilador, por exemplo, através de sen- 
sores de pressão diferencial posicionados entre 
a cânula endotraqueal e o “Y” do circuito do 
ventilador, conforme visto no Capítulo 3. Nos 
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modos controlados, o fluxo inicia-se depois de 
determinado intervalo de tempo (depende da f 
ou da relação inspiração:expiração — TI/TE) ou 
quando é atingido um limiar de sensibilidade 
(trigger ou disparo) preestabelecido. Duas téc- 
nicas são utilizadas na prática para o disparo de 
um ciclo ventilatório: a queda de pressão ou a 
geração de fluxo (na modalidade assistida e/ou 
espontânea). Após o início do ciclo (disparo), o 
fluxo aumenta até atingir um valor prefixado, 
chamado de pico de fluxo. Este valor é defini- 
do pelo operador no modo volume controla- 
do e pode ser mantido constante ou ter valor 
decrescente no tempo. O fluxo, nessa modali- 
dade, vai definir o tempo que a válvula inspira- 
tória permanecerá aberta (TI), de acordo com o 
V, estabelecido. Por exemplo: ventilação com 
volume controlado com V, de 500mL e V de 
60L/min (ou seja, 1 L/s); logo o TI será de 0,5s 
— tempo que a válvula inspiratória permanece- 
rá aberta para propiciar a entrada de 1/2 litro 
de ar. O fluxo inspiratório encerra-se confor- 


A 
Fluxo = O 
B 
Fluxo = 0, 


me o modo de ciclagem estabelecido, ou seja, 
fecha-se a válvula inspiratória e abre-se a válvu- 
la expiratória do aparelho, começando então o 
fluxo expiratório. As características da curva de 
fluxo nos modos espontâneos (pico e duração) 
são determinadas pela demanda do paciente. 
O começo e o final da inspiração são, normal- 
mente, minimamente afetados pelo tempo de 
resposta do sistema de demanda (válvulas). 
Porém, em casos de alta demanda ventilatória 
por parte do paciente, o retardo na abertura da 
válvula inspiratória pode gerar dissincronia pa- 
ciente-ventilador. Na Figura 7.2, apresentamos 
o exemplo de uma onda de fluxo quadrada 
(fluxo constante) no modo volume controlado. 
Apresentamos ainda a característica da onda de 
fluxo na ventilação espontânea sem o uso de 
suporte ventilatório. 

A forma da onda de fluxo pode ser modifi- 
cada no ventilador diretamente ou indiretamente 
conforme o modo ventilatório escolhido. Abaixo, 
alguns exemplos de curva de fluxo (Figura 7.3). 


Tempo 


Tempo 


= Figura 7.2 Curvas de fluxo. (A) Ventilação espontânea; (B) Ventilação controlada por volume. 


Quadrada 


Descendente 


= ee pa 


Ascendente 


Sinusoidal 


LZA 


= Figura 7.3 Formas da curva de fluxo. 
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Os formatos de onda de fluxo mais utili- 
zados na prática clínica são do tipo quadrado, 
que permite a realização da monitoração da 
mecânica respiratória, e o descendente, que 
proporciona uma melhor distribuição do ar 
inspirado. 


Curvas de pressão 


A pressão é geralmente medida pelo ven- 
tilador diretamente, através de transdutor ins- 
talado próximo ao tubo endotraqueal (“Y” do 
circuito do ventilador) ou na saída do ramo 
inspiratório. 

Durante a ventilação espontânea, na ins- 
piração, devido à contração da musculatu- 
ra inspiratória, ocorre uma queda da pressão 
nos alvéolos/vias aéreas para que seja gerado o 
fluxo inspiratório (Figura 7.4). Na ventilação 
assistida e em modos espontâneos como a Pres- 
são de Suporte, a contração da musculatura 
inspiratória leva à queda de pressão no circui- 
to e, quando atingido o limiar de sensibilida- 
de ajustado, promove a abertura da válvula de 
fluxo, ou disparo. O fluxo inspiratório gerado 
causa a entrada progressiva de gases, gerando 
o volume corrente (V,) e, consequentemente, 
o aumento progressivo da pressão no sistema 
respiratório do paciente. Na expiração, ao con- 
trário, como a pressão no sistema está elevada, 
a abertura da válvula expiratória promove a saí- 
da passiva do V,, com consequente queda da 
pressão nas vias aéreas. 

Na Figura 7.4, o traçado de pressão nas vias 
aéreas começa e termina no nível zero. Entre- 
tanto, é possível utilizar uma pressão positiva 


Ventilação espontânea 


Pressão = 0 


Tempo 


Ventilação controlada por volume 


Pressão = 0 
Tem; 


= Figura 7.4 Curvas de pressão nas vias aéreas. 


ao final da expiração (PEEP, do inglês Positi- 
ve End-Expiratory Pressure), quando, então, 
o traçado partirá e terminará em um nível de 
pressão acima de zero. Note que, na ventilação 
espontânea, a pressão intratorácica é negativa 
na inspiração e positiva na expiração, ao passo 
que durante a ventilação mecânica, a pressão 
nas vias aéreas se mantém positiva durante 
todo o ciclo (desde que se use uma PEEP). Esse 
fato gera repercussões hemodinâmicas que de- 
vem ser do conhecimento do profissional res- 
ponsável pelo suporte ventilatório do paciente. 


Disparo do ventilador 


Durante a ventilação mecânica, um limiar 
de disparo ajustado pelo operador deve ser 
alcançado para iniciar a inspiração. Com a 
ventilação controlada, a variável é o tempo e 
é independente do esforço do paciente. Nos 
modos que permitem ciclos assistidos e espon- 
tâneos, a inspiração começa quando se alcança 
um nível de pressão ou fluxo predeterminado 
(sensibilidade). 

No disparo à pressão, o ventilador detecta 
uma queda na pressão de vias aéreas ocasiona- 
da pelo esforço do paciente. Este esforço pode 
iniciar a inspiração se a queda de pressão nas 
vias aéreas, decorrente do esforço inspiratório, 
ultrapassar o limiar de pressão para o dispa- 
ro (sensibilidade ou trigger) ou pode não dis- 
parar um ciclo, caso a queda de pressão não 
ultrapasse este limiar, gerando apenas trabalho 
respiratório e dissincronia (Figura 7.5). O li- 
miar de pressão é determinado pelo operador 
e representa quanto abaixo da PEEP a pressão 
de vias aéreas deve ficar para disparar o venti- 
lador. O disparo a fluxo envolve o uso de um 
fluxo inspiratório basal contínuo (bias flow ou 
continuous flow). Quando a diferença entre o 
fluxo inspiratório e o fluxo expiratório alcançar 
um determinado limite de sensibilidade, abre- 
-se a válvula inspiratória e um novo ciclo ven- 
tilatório começa. 

Sensibilidade e tempo de resposta do ventila- 
dor. Quando o disparo é deflagrado pelo esfor- 
ço inspiratório do paciente, existe um intervalo 
entre o início da deflexão negativa da pressão e 
o início do fluxo inspiratório. A este intervalo 
chamamos de tempo de resposta do ventilador. 
Este tempo depende da sensibilidade da válvu- 
la inspiratória do ventilador e da capacidade 
do ventilador em gerar o fluxo (Figura 7.6). 
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Disparo a pressão 


Pressão = 0 


Início do esforço 
do paciente 


Disparo a fluxo 


Limiar de 
sensibilidade 


a Figura 7.5 Disparo do ventilador por pressão e fluxo. 


Início do esforço 


do paciente E 


Fluxo = 0 


Pressão = 0 


a Figura 7.6 Sensibilidade e responsividade. 


Quando o tempo de resposta do ventilador é 
elevado, o paciente fará um esforço acima do 
necessário até que o fluxo se inicie, aumentan- 
do o trabalho respiratório e gerando dissincro- 
nia paciente-ventilador. Em geral, admite-se 
como responsividade aceitável aquela abaixo 
de 150 milissegundos. 


Curvas de volume 


O gráfico de volume representa em sua por- 
ção ascendente o volume pulmonar inspirado e, 


Início do fluxo - resposta do 
ventilador ao esforço do paciente 


em sua curva descendente, o volume pulmonar 
expirado. Os volumes são iguais a menos que 
esteja ocorrendo vazamento, desconexão do cir- 
cuito ou aprisionamento aéreo (Figura 7.7). 


Curvas de fluxo, pressão e volume em 
função do tempo 

Individualmente, as curvas de fluxo, pres- 
são e volume são importantes, porém, pode- 
mos utilizar e completar melhor as curvas 
quando estão associadas. A seguir, na Figura 
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Volume = 0 


Tempo 


= Figura 7.7 Curva de volume. 


7,8, são mostradas as três formas de curvas em 
associação, durante a ventilação controlada, as- 
sistida e espontânea. 


Modalidades ventilatórias 
convencionais 


Ventilação mandatória contínua 

Todos os ciclos ventilatórios são disparados 
e/ou ciclados pelo ventilador (ciclos mandató- 
rios). Quando o disparo ocorre pelo tempo, o 
modo é apenas controlado. Quando o disparo 
ocorre de acordo com pressão negativa ou flu- 
xo positivo, realizado pelo paciente, chamamos 
o modo de assistido/controlado. 

Nos ventiladores mecânicos mais moder- 
nos, a ventilação mandatória contínua pode 
ocorrer com volume controlado (os ciclos man- 
datórios têm como variável de controle o volu- 


Modo controlado 
a volume 


Modo assistido 


me, são limitados a fluxo e ciclados a volume) 
ou com pressão controlada (os ciclos mandató- 
rios têm como variável de controle a pressão, 
são limitados à pressão e ciclados a tempo). 


Ventilação mandatória contínua com 
volume controlado — modo controlado 


Neste modo fixa-se a frequência respirató- 
ria, o volume corrente e o fluxo inspiratório. O 
início da inspiração (disparo) ocorre de acordo 
com a frequência respiratória preestabelecida 
(por exemplo, se a f for de 121PM — Incursões 
Por Minuto, o disparo ocorrerá a cada 5s). O 
disparo ocorre exclusivamente por tempo, fi- 
cando o comando sensibilidade desativado (Fi- 
gura 7.9). 

A transição entre a inspiração e a expiração 
(ciclagem) ocorre após a liberação do volume 
corrente preestabelecido em velocidade deter- 
minada pelo fluxo. 

Este modo ventilatório, como todo modo 
controlado, aplica-se a pacientes sedados que 
não têm condições de realizar o esforço neces- 
sário para disparar o ventilador. O modo con- 
trolado a volume deve ser utilizado durante o 
cálculo da mecânica respiratória, instituindo- 
-se durante a medida uma pausa inspiratória. 
Este modo também pode ser vantajoso quando 
utilizado com o objetivo de manter o volume 
minuto constante, mesmo com alterações da 
mecânica respiratória, prevenindo alterações 
do pH e PCO, arterial. 


Ventilação 
espontânea 


A 


= Figura 7.8 Associação de curvas. (A) Curva de volume; (B) Curva de fluxo; (C) Curva de pressão. 
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Volume 


Fluxo 


Pressão 


= Figura 7.9 Ventilação mecânica controlada (CMV) limitada a volume. 


Quando utilizado em pacientes com sindro- 
me do desconforto respiratório agudo, tem-se 
como vantagem a possibilidade de fixar um vo- 
lume corrente baixo (< 6 mL/kg de peso ideal), 
porém com a desvantagem de não ser possível 
fixar a pressão de platô (que deve ser mantida 
menor que 30 cmH,0), a qual poderá variar com 
mudanças na mecânica respiratória do paciente. 


Ventilação mandatória contínua com 
volume controlado — modo assistido- 
controlado 


Nesta situação, a frequência respiratória 
pode variar de acordo com o disparo decorren- 
te do esforço inspiratório do paciente, porém 
mantêm-se fixos tanto o volume corrente como 
o fluxo. Caso o paciente não atinja o valor pre- 


Volume 0 


determinado de sensibilidade para disparar o 
aparelho, este manterá ciclos ventilatórios de 
acordo com a frequência respiratória mínima 
indicada pelo operador (Figura 7.10). Este 
modo aplica-se a pacientes que apresentam 
nível de consciência suficiente para disparar o 
ventilador mecânico, determinando a própria 
frequência respiratória. Em ventiladores em 
que o fluxo não é livre, este modo ventilatório 
pode ser bastante desconfortável, motivo pelo 
qual é pouco utilizado para pacientes que têm 
esforços inspiratórios presentes. Em ventilado- 
res com fluxo livre, este modo tem como van- 
tagem a possibilidade de reduzir a sedação e 
permitir ao paciente utilizar a musculatura res- 
piratória para disparar o ventilador, mantendo 
limitado o volume corrente. 


= Figura 7.10 Ventilação mecânica assistido-controlada limitada a volume. Os dois primeiros ciclos são 
assistidos, disparados pelo paciente, como podemos notar pela queda de pressão de vias aéreas imedia- 
tamente antes do início da fase inspiratória. O terceiro ciclo é iniciado pelo ventilador, disparado a tempo, 
pois não há queda de pressão antes do ciclo que indique esforço inspiratório. 
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Ventilação mandatória contínua com 
pressão controlada — modo controlado 


Neste modo ventilatório, fixa-se a frequên- 
cia respiratória, o tempo inspiratório ou a re- 
lação inspiração:expiração (relação TVTE), e o 
limite de pressão inspiratória. O disparo conti- 
nua predeterminado de acordo com a frequên- 
cia respiratória indicada, porém a ciclagem 
agora acontece de acordo com o tempo inspira- 
tório ou com a relação TI/TE (Figura 7.11). O 
volume corrente passa a depender da pressão 
inspiratória preestabelecida, das condições de 
impedância do sistema respiratório e do tempo 
inspiratório selecionado pelo operador. 

Este modo ventilatório, assim como o modo 
volume controlado, aplica-se a pacientes sedados 
que não têm condições de realizar o esforço respi- 
ratório necessário para disparar o ventilador. Tem 
como vantagem o controle da pressão de pico ins- 
piratória, limitando a possibilidade de lesões pul- 
monares induzidas pelo ventilador. Porém, este 


Volume 0 


Fluxo 0 


Pressão O 


modo de ventilação mecânica não permite fixar 
o volume corrente, o qual pode variar com varia- 
ções da mecânica respiratória. Em pacientes com 
sindrome do desconforto respiratório agudo, este 
modo tem a vantagem de manter fixa a pressão 
de pico inspiratória e o delta de pressão, fatores 
associados à lesão pulmonar nesta sindrome. 


Ventilação mandatória contínua com 
pressão controlada — modo assistido- 
controlado 


No modo assistido-controlado os ciclos 
ocorrem conforme o esforço do paciente ultra- 
passe a sensibilidade. O volume corrente ob- 
tido passa a depender também desse esforço. 

Este modo ventilatório tem como objetivo 
permitir que o paciente possa disparar o ven- 
tilador, reduzindo sua necessidade de sedação 
e mantendo sua musculatura respiratória em 
atividade, porém com o limite de pressão e o 
tempo inspiratório controlados. A Figura 7.12 


b i 
i i 
Volume ZANIN 


= Figura 7.12 Ventilação mecânica assistido-controlada limitada à pressão. 
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apresenta a ventilação mecânica assistida-con- 
trolada limitada à pressão. 


Ventilação mandatória intermitente 


O ventilador oferece ciclos mandatórios a 
uma frequência predeterminada, porém permi- 
te que ciclos espontâneos (ciclos ventilatórios 
disparados e ciclados pelo paciente) ocorram 
entre eles. Quando o ventilador permite que 
o disparo dos ciclos mandatórios ocorra em 
sincronia com pressão negativa ou fluxo po- 
sitivo realizado pelo paciente, chamamos este 
modo de ventilação mandatória intermitente 
sincronizada (SIMV, do inglês Synchronized In- 
termittent Mandatory Ventilation), que é o modo 
presente nos ventiladores modernos. 

Do mesmo modo como ocorre com a ven- 
tilação mandatória contínua, nos ventiladores 
mecânicos mais modernos a ventilação man- 
datória intermitente pode ocorrer com volume 
controlado (os ciclos mandatórios limitados 
a fluxo e ciclados a volume) ou com pressão 
controlada (os ciclos mandatórios limitados à 
pressão e ciclados a tempo). 

Este modo ventilatório garante um deter- 
minado número de ventilações controladas, 
enquanto permite ciclos espontâneos em seu 
intervalo, podendo ser utilizado na transição 
entre um modo ventilatório totalmente contro- 
lado para um modo ventilatório espontâneo, 
em momentos em que o paciente alterna pe- 
ríodos de despertar com períodos de apneia, 
ainda sob efeito de sedação. 


Ventilação mandatória intermitente 
sincronizada com volume controlado 


Neste modo, fixa-se a frequência respirató- 
ria, o volume corrente e o fluxo inspiratório, 
além do critério de sensibilidade para a ocor- 
rência do disparo do ventilador pelo paciente. 
Esta modalidade ventilatória permite que o 
ventilador aplique os ciclos mandatórios pre- 
determinados em sincronia com o esforço ins- 
piratório do paciente. Os ciclos mandatórios 
ocorrem na janela de tempo predeterminada 
(de acordo com a frequência respiratória do 
SIMV), porém sincronizados com o disparo 
do paciente. Se houver apneia, o próximo ci- 
clo será disparado por tempo até que retornem 
as incursões inspiratórias do paciente (Figura 
7.13). Se o paciente fizer esforços inspiratórios 
com frequência maior do que a preestabeleci- 
da, o ventilador permite a ocorrência de ciclos 
espontâneos entre os ciclos mandatórios. Este 
modo ventilatório pode ser utilizado na transi- 
ção entre um modo ventilatório controlado por 
volume e um modo ventilatório espontâneo. 


Ventilação mandatória intermitente 
sincronizada com pressão controlada 


Semelhante ao modo anterior, com a diferen- 
ça que os parâmetros definidos pelo operador 
passam a ser a frequência respiratória, o tempo 
inspiratório ou a relação inspiração:expiração 
(relação TETE), e o limite de pressão inspiratoria, 
além do critério de sensibilidade para a ocorrên- 


Vom LAA ALA 


a Figura 7.13 A primeira linha tracejada marca o início do primeiro ciclo, que é mandatório, controlado a 
volume, seguindo os ajustes feitos pelo operador. Em seguida, o paciente faz esforços respiratórios com 
frequência maior do que a programada, e o ventilador permite a ocorrência de ventilação espontânea. A 
segunda linha tracejada indica o final da janela de tempo resultante da frequência respiratória programada. 
Note que ao final da janela do tempo, não ocorre outra ventilação mandatória imediatamente, o ventilador 
“espera” o próximo esforço do paciente para gerar um ciclo assistido, no modo volume controlado. 
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cia do disparo do ventilador pelo paciente. Este 
modo ventilatório pode ser utilizado na transição 
entre um modo ventilatório controlado por pres- 
são e um modo ventilatório espontâneo. 


Ventilação mandatória intermitente 
sincronizada (com volume controlado ou 
com pressão controlada) associada a 
ventilação com pressão de suporte 


Existe aqui a combinação das ventilações 
mandatórias sincronizadas com ventilações 
espontâneas assistidas através de pressão ins- 
piratória preestabelecida (pressão de suporte 
— Figura 7.14). É semelhante ao SIMV com vo- 
lume controlado ou pressão controlada, mas os 
ciclos espontâneos entre os ciclos mandatórios 
são agora ciclos assistidos, com disparo, e pre- 
sença de pressão de suporte na fase inspiratória 
(compare os ciclos espontâneos da Figura 7.13 
com a Figura 7.15). 


Ventilação espontânea contínua 


Todos os ciclos ventilatórios são espontá- 
neos, ou seja, disparados e ciclados pelo pa- 
ciente. A ventilação espontânea contínua pode 
ser assistida pelo ventilador (o ventilador bus- 
ca alcançar pressões predeterminadas durante 
a inspiração — ventilação com pressão de su- 


Volume 


Fluxo 


Pressão 


porte — PSV) ou não assistida pelo ventilador 
(o ventilador mantém uma pressão positiva 
durante todo o ciclo respiratório, tanto da ins- 
piração como na expiração — pressão positiva 
nas vias aéreas — CPAP). 


Ventilação com pressão de suporte 


Este é um modo de ventilação mecânica 
espontânea, ou seja, disparado e ciclado pelo pa- 
ciente, em que o ventilador assiste a ventilação 
através da manutenção de uma pressão positiva 
predeterminada durante a inspiração até que 
o fluxo inspiratório do paciente seja reduzido a 
um nível predeterminado do pico de fluxo ins- 
piratório atingido (normalmente 25% do pico 
de fluxo). Isso permite que o paciente controle a 
frequência respiratória e o tempo inspiratório e, 
dessa forma, o volume de ar inspirado. Assim, o 
volume corrente depende do esforço inspiratório, 
da pressão de suporte preestabelecida e da meca- 
nica do sistema respiratório. Como desvantagem, 
este modo funciona apenas quando o paciente 
apresenta drive respiratório (Figura 7.15). 

Este é o modo ventilatório mais utilizado 
em pacientes despertos com perspectiva de ex- 
tubação. 


= Figura 7.14 A primeira linha tracejada marca o início do primeiro ciclo, que é mandatório, controlado a 
volume, seguindo os ajustes feitos pelo operador. Em seguida, o paciente faz um esforço respiratório 
antes do fim da janela de tempo predeterminada, e dispara um ciclo no modo pressão de suporte. A se- 
gunda linha tracejada indica o final da janela de tempo resultante da frequência respiratória programada. 
Novamente, o ventilador “espera” o próximo esforço do paciente para gerar um ciclo assistido, no modo 


volume controlado. 
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Volume 0 


Fluxo 0 


Pressão 0 


= Figura 7.15 Ventilação com pressão de suporte (PSV). 


Pressão positiva contínua nas vias 
aéreas 


No modo pressão positiva contínua de 
vias aéreas, ou CPAP (do inglês Continuous 
Positive Airway Pressure), o venitlador permi- 
te que o paciente ventile espontaneamente, 
porém fornece uma pressurização continua 
tanto na inspiração quanto na expiração (Fi- 
gura 7.16). Este é um modo de ventilação 
espontânea não assistida pelo ventilador. O 
volume corrente depende do esforço inspi- 
ratório do paciente e das condições da me- 
cânica respiratória do pulmão e da parede 
torácica. É um modo ventilatório pouco uti- 
lizado em pacientes com ventilação mecâni- 
ca invasiva, pois não permite a compensação 
da resistência do tubo traqueal, sendo muito 
utilizado após a extubação na ventilação não 
invasiva. 


Volume 0 
Fluxo O 


Pressão O 


= Figura 7.16 Pressão positiva continua nas vias 
aéreas (CPAP). 


Conclusão 


Descrevemos nesse capitulo os modos con- 
vencionais de ventilação mecânica invasiva, 
que são os mais frequentemente usados. Pro- 
fissionais de saúde que participam do cuidado 
de pacientes críticos sob ventilação mecânica 
devem conhecer o funcionamento desses mo- 
dos e suas vantagens e desvantagens. Apresen- 
tamos um resumo dos modos ventilatórios na 
Tabela 7.1. No Capítulo 8 são apresentados 
modos avançados de ventilação mecânica. 


Ciclo mandaté 


Limite 


Tempo Fluxo Volume - - - Ventilação mandatória 
contínua com volume 
controlado — modo 
controlado 

2 Tempo, Fluxo Volume - - - Ventilação mandatória 

2 pressao continua com volume 

a ou fluxo controlado — modo 
assistido-controlado 

Tempo, Fluxo Volume | Pressão Pressão Pressão |Ventilação mandatória 

pressão ou fluxo intermitente com 

ou fluxo volume controlado 

Tempo Pressão Tempo - - - Ventilação mandatória 
contínua com pressão 
controlada - modo 
controlado 

Tempo, Pressão Tempo - - - Ventilação mandatória 

pressão contínua com pressão 
ou fluxo controlada - modo 
assistido-controlado 
3 Tempo, Pressão Tempo | Pressão Pressão Pressão |Ventilação mandatória 
E) pressão ou fluxo intermitente com 
à ou fluxo pressão-controlada 
= = = Pressão Pressão Fluxo | PSV = Pressure- 
ou fluxo Support Ventilation 
(pressão de suporte) 
- > = Pressão Pressão Pressão ou | CPAP = Continuous 
ou fluxo fluxo Positive Airway 
Pressure (pressão 
positiva contínua nas 
vias aéreas) 
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convencionais. 


ajuste. 


Os objetivos da ventilação mecânica (VM) 
nos pacientes com insuficiência respiratória são 
manter uma adequada troca gasosa, reduzir o 
trabalho respiratório do paciente, melhorando 
assim seu conforto, e evitar lesão induzida pela 
ventilação mecânica (VILI). Para atingir esses 
objetivos, uma série de ajustes devem ser feitos 
no ventilador, buscando combinações de pres- 
são, fluxo e volume mais adequados para cada 
paciente 

A escolha do modo ventilatório é funda 
mental para traçarmos uma estratégia ventila- 
tória individualizada e que priorize os objetivos 
da VM, pois cada modo permite o ajuste (ou 
controle) de algumas variáveis, ao passo que 
outras variáveis resultarão dos ajustes feitos e 
de características mecânicas do sistema respira- 
tório do paciente. Essa escolha é muitas vezes 
baseada nas preferências da equipe que cuida 


= Mauro Roberto Tucci 


= Os modos avançados de ventilação mecânica foram desenvolvidos para contornar 
algumas limitações dos modos convencionais. 


= Os modos avançados são pouco utilizados na prática clínica, em parte porque 
nenhum mostrou benefício em desfechos clínicos em comparação aos modos 


= A ausência de padronização da nomenclatura dos modos avançados não favorece 
a compreensão do funcionamento desses modos e a maneira de ajustá-los. 


= Descrever o funcionamento dos modos ventilatórios avançados e suas opções de 


= Descrever os benefícios esperados com utilização de cada modo e suas limitações. 


do paciente pois, em muitas situações, não há 
um modo ventilatório que seja claramente su 
perior aos outros, desde que as variáveis dis- 
poníveis sejam bem ajustadas. No entanto, em 
algumas situações específicas, um determinado 
modo ventilatório pode se adequar melhor aos 
objetivos ventilatóios traçados para o paciente 

Nos últimos 30 anos, houve um aumento 
significativo do número e da complexidade dos 
modos ventilatórios, tendo sido patenteados di- 
versos modos ventilatórios de controle de malha 
fechada, isto é, modos que utilizam os sinais de 
fluxo, pressão e volume obtidos durante o ci- 
clo respiratório para modificar automaticamente 
determinadas variáveis ventilatórias. Além disso, 
modos automatizados têm sido criados com o 
objetivo de facilitar o processo de desmame ou 
para ajustar uma ventilação mais segura para pa- 
cientes com insuficiência respiratória grave ou 
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outras condições específicas. Entretanto, o im- 
pacto clínico da utilização desse novos modos 
ainda não é conhecido. 

Normalmente, o nome dos modos ventila- 
tórios avançados é resultado de como eles são 
designados pelos fabricantes e, às vezes, o mes- 
mo modo pode ter nomes diferentes em venti- 
ladores de fabricantes diferentes. Esse grande 
número de denominações não favorece o enten- 
dimento das propriedades do modo ventilató- 
rio, sendo importante classificá-los para facilitar 
a compreensão de como eles funcionam. 

Iremos, neste capítulo, abordar alguns mo- 
dos ventilatórios ainda não descritos sobre 
modos básicos ou convencionais. Dos modos 
apresentados, poucos foram adaptados para 
uso com ventilação não invasiva, e, portanto, 
nos limitaremos a discutir os modos no con- 
texto da ventilação mecânica invasiva. Para fa- 
cilitar a compreensão dos modos ventilatórios, 
vamos usar algumas definições de termos ba- 
seados nos conceitos propostos por R. L. Chat- 
burn para classificação dos modos ventilatórios 
(Tabela 8.1). 


Modos de ajuste manual 


BIPAP (ventilação com pressão positiva 
em dois níveis pressóricos) e APRV 
(ventilação com liberação de pressão 
nas vias aéreas) 

O modo BIPAP (ventilação com pressão 
positiva em dois níveis pressóricos ou Bilevel 
Positive Airway Pressure Ventilation) permite 
uma respiração espontânea em dois níveis de 
pressão: CPAP alta (pressão inspiratória) e bai- 
xa (PEEP). Na CPAP baixa, o paciente pode res- 
pirar espontaneamente sem ou com pressão de 
suporte (PSV) (Figura 8.14). A diferença entre 
o modo BIPAP e o modo PCV com PEEP é que, 
no BIPAP, o paciente pode exalar durante o pe- 
ríodo de pressão elevada, ao passo que isso não 
é possível no modo PCV clássico, pois a válvu- 
la expiratória está fechada. Quando o paciente 
não está fazendo esforço inspiratório, o BIPAP 
é semelhante ao modo PCV (Figura 8.1B). Al- 
guns novos ventiladores usam válvula de exa- 
lação ativa no modo PCV, incorporando dessa 
forma parte do conceito do BIPAP. 

Neste modo, é necessário ajustar os coman- 
dos do modo PSV para os ciclos espontâneos na 


CPAP baixa, além do valor de pressão da CPAP 
alta, e os tempos na CPAP baixa e na CPAP alta. 

O modo BIPAP também é denominado 
de BiLevel, PCV+, Bivent, BIPV e DuoPAP 
Há algumas evidências de que este modo, ao 
preservar a respiração espontânea, seja mais 
confortável para o paciente, sendo necessário 
menor nível de sedação durante a ventilação 
mecânica. Além disso, pode melhorar a relação 
ventilação/perfusão (melhorando a oxigena- 
ção) e causar menor comprometimento car- 
diovascular. É importante não confundir BIPAP 
com o BiPAP®, que é o nome comercial de um 
ventilador usado para ventilação não invasiva. 
O modo BIPAP existe somente para ventilação 
mecânica invasiva. 

O modo APRV (ventilação com liberação de 
pressão nas vias aéreas do inglês Airway Pressure 
Release Ventilation) funciona de modo similar ao 
BIPAP diferindo deste pela relação entre tempo 
inspiratório:tempo expiratório (TITE), pois o 
tempo expiratório (tempo no nível de pressão 
inferior) é curto, geralmente menor do que 1,5s 
(Figura 8.1C). Podemos dizer que, quando o pa- 
ciente não tem respirações espontâneas, o APRV 
é similar ao modo pressão controlada com re- 
lação I:E invertida (PCV-IRV); mas diferente do 
PCV-IRV, o modo APRV permite ciclos espon- 
tâneos em qualquer parte do ciclo respiratório 
(isto é, nos dois níveis de CPAP). 

Para o ajuste inicial do modo APRY, se uti- 
liza uma frequência baixa de liberações, isto é, 
de CPAP baixa (6 a 10 respirações por minuto) 
e com tempo curto, para não permitir uma exa- 
lação completa (geralmente 0,8 segundos). 

A modalidade APRV foi concebida para ser 
usada em pacientes com insuficiência respira- 
tória aguda que ainda conseguem manter um 
bom controle ventilatório, tendo como vanta- 
gens manter o recrutamento alveolar e melho- 
rar a oxigenação. No modo APRY, a eliminação 
do CO, é facilitada quando a CPAP se reduz até 
o valor de menor pressão, permitindo certo ní- 
vel de esvaziamento pulmonar. Apesar das van- 
tagens de permitir respiração espontânea, no 
APRY, o volume minuto é dependente da me- 
cânica respiratória, do tempo de liberação da 
pressão e do esforço do paciente, o que de cer- 
to modo dificulta o ajuste do modo. É preciso 
atentar também para a possibilidade de colapso 
pulmonar durante a liberação da pressão, po- 
tencialmente levando à abertura e fechamento 
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ões usadas por R. Chatburn para classificar os modos ventilatórios. 


Respiração: trata-se de uma inspiração acompanhada de uma expiração. 


Respiração espontânea: uma respiração na qual o paciente dispara e termina a inspiração 


Respiração mandatória: todas as respirações que não forem espontâneas. O ventilador ou dispara e/ou 
termina a inspiração. 


Variável de controle: é a variável (pressão, volume, fluxo ou tempo) que o ventilador usa para controlar 
a inspiração. Normalmente os modos podem ser mais simplesmente classificados como controlados à 
pressão ou a volume. 


Variáveis condicionais: são variáveis (volume, pressão, frequência respiratória etc.) usadas para 
controlar o comportamento de vários modos ventilatórios. 


Variável de fase: uma variável (pressão, fluxo etc.) que é usada pelo ventilador para iniciar, manter ou 
terminar alguma fase do ciclo respiratório. 


a Disparo: é a variável que inicia a inspiração. 

= Limite: é uma variável que não ultrapassa um valor predeterminado durante a inspiração, mas que 
não termina a inspiração. 

a Ciclo: é a variável que termina a inspiração. 


Controle único: usualmente uma única variável (como pressão inspiratória ou volume corrente) é 
monitorada para controlar a ventilação fornecida pelo ventilador durante a fase inspiratória. 


Controle duplo: um esquema de controle no qual o ventilador pode alternar entre controle à pressão 
ou a volume. Essa alternância pode ocorrer dentro do mesmo ciclo (intraciclo, caso do modo VAPSV) ou 
entre os ciclos (em ciclos diferentes, caso do modo PRVC). 


Grupos de modos ventilatórios 

= Ajuste manual: o operador ajusta manualmente a variável de controle, podendo ser o controle único 
ou duplo. Ex.: modos PCV, PSV, BIPAP 

= Modos “servo controlados”: nesses modos, o ventilador amplifica o esforço inspiratório do 
paciente. Ex.: modos ATC, NAVA e PAV. 

= Modos automáticos: o ventilador ajusta variáveis de acordo com modelos derivados de processos 
fisiológicos ou de alguma forma de inteligência artificial (algoritmos baseados na opinião de 
especialistas, lógica fuzzy etc.). Ex.: modos ASV, SmartCare. 


VAPSV: volume-assured pressure support ventilation, PRVC: pressure regulated volume control; PCV: pressure control- 
led ventilation; PSV: pressure support ventilation; BIPAP: bi-level positive airway pressure; ATC: automatic tube compen- 
sation; NAVA: neurally adjusted ventilatory assist; PAV: proportional assist ventilation; ASV: adaptive support ventilation. 


cíclicos de vias aéreas e alvéolos. As evidências, 
até o presente momento, não mostram vanta- 
gens claras do modo APRV em relação a outros 
modos em desfechos clínicos relevantes para 
pacientes com insuficiência respiratória grave. 


VAPSV (ventilação com pressão de 
suporte e volume garantido) 

O modo PSV é um modo ventilatório es- 
pontâneo que permite grande modulação do 


padrão respiratório pelo paciente. Na PSV, a 
ventilação alveolar varia conforme o esforço 
muscular e a impedância (resistência e compla- 
cência) do sistema respiratório e, portanto, seu 
uso é limitado em situações nas quais se deseje 
um controle maior da ventilação alveolar ou 
haja risco de hiper ou hipoventilação acentua- 
das. Alguns exemplos são situações de instabi- 
lidade do drive respiratório, como alteração do 
nível de consciência, ou de alterações súbitas 
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BIPAP 


Tempo 
Esforços inspiratórios APRV 


yvy v 


Tempo 


= Figura8.1 Exemplos de curvas de pressão com- 
parando o modo BIPAP (A), PCV (B) e APRV (C). 
No modo BIPAP (A), o paciente pode respirar tan- 
to no CPAP alto quanto no CPAP baixo (PEEP). 
Quando o paciente não faz esforços inspiratórios, 
o ciclo do modo BIPAP é igual ao de um ciclo do 
modo PCV (B). O modo APRV (C), se diferencia 
do BIPAP (A) pelo tempo inspiratório mais longo e 
tempo expiratório curto. 


na impedância do sistema respiratório, como 
crise de broncoespasmo ou edema pulmonar, 
além de situações em que um rígido controle 
da PaCO, é necessário, como na presença de 
hipertensão intracraniana. 

Por outro lado, apesar da ventilação com 
volume controlado ser capaz de garantir uma 
ventilação alveolar mínima e contornar essas 
deficiências da pressão de suporte, sua utili- 
zação também é problemática, podendo levar 
à assincronia paciente-ventilador em indiví- 
duos com grandes esforços inspiratórios, como 
acidose metabólica e edema pulmonar, assim 
como em pacientes despertos. 

O VAPSV (Ventilação com Pressão de Supor- 
te e Volume Garantido, do inglês Volume Assu- 
red Pressure Support Ventilation) foi desenvolvido 
para conjugar esses dois modos dentro de um 
mesmo ciclo. Nesta modalidade, o paciente re- 
cebe uma pressão de suporte com o fluxo “livre” 


da pressão de suporte (Figura 8.2A) e, se o ven- 
tilador detectar que o volume corrente desejado 
não foi obtido ao se atingir o critério de ciclagem 
da pressão de suporte, a inspiração se prolonga 
com um fluxo constante, como o fluxo do modo 
volume controlado, até que o volume ajustado 
seja atingido (Figura 8.2B). 

Neste modo, também denominado VAPS ou 
Pressure Augmentation, são ajustados o nível de 
pressão de suporte, o volume corrente, o fluxo 
ea frequência respiratória, além da FIO, e PEEP. 

No VAPSV, dois tipos de modos podem 
ocorrer dentro de um ciclo, caracterizando-o 
como um modo disparado pelo paciente ou a 
tempo, limitado à pressão ou a volume (depen- 
dendo se foi ou não atingido o volume ajusta- 
do) e ciclado a volume ou a fluxo. 

Não há estudos avaliando o melhor modo 
de ajustar o ventilador no VAPSV. Um modo 
prático é escolher um valor de pressão de su- 
porte à semelhança de como se ajusta o modo 
pressão de suporte, além de volume corrente e 
frequência respiratória que imponham um vo- 
lume minuto mínimo desejado. 

O VAPSV pode ser utilizado para os pacien- 
tes em que se optou pela ventilação controlada 
a volume, mas se deseja melhorar a sincronia 
paciente-ventilador durante a fase inspiratória. 


PRVC (ventilação controlada a volume 
com pressão regulada) 


O modo PRVC (ventilação controlada a 
volume com pressão regulada, do inglês Pres- 
sure-Regulated Volume Control) também é de- 
nominado de AutoFlow, VC+ (Volume Control 
Plus) ou APV (Adaptive Pressure Ventilation). 
Neste modo, a ventilação é similar à do modo 
PCV, com a diferença que um valor de volu- 
me corrente, e não de pressão inspiratória, é 
ajustado. O ventilador regula automaticamen- 
te uma pressão inspiratória para obter o volu- 
me corrente desejado, gerando um padrão de 
pressão semelhante ao obtido no modo pressão 
controlada. Caso ocorra queda ou aumento do 
volume corrente, por variação na complacência 
ou no esforço do paciente, a pressão inspirató- 
ria é aumentada ou reduzida nos próximos ci- 
clos para obter o volume ajustado (Figura 8.3). 
Nesse modo, são ajustados o volume corrente, 
o tempo inspiratório, a aceleração do fluxo e a 
frequência respiratória, além da F,O, e PEEP. 
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É um modo disparado pelo paciente (pres- 
são ou fluxo) ou pelo ventilador (tempo), li- 
mitado à pressão e ciclado a tempo, com uma 
variável condicional que é o volume corrente. 

A principal vantagem dessa modalidade, 
além de permitir a garantia de um volume cor- 
rente adequado, é contar com um fluxo livre 


Volume 


Fluxo 


Pressão 


A 


que pode possibilitar maior sincronia do pa- 
ciente com o ventilador e reduzir o trabalho 
respiratório do paciente. Além disso, o modo 
permite reduzir as pressões inspiratórias caso 
o paciente esteja fazendo um volume corren- 
te adequado. No entanto, para pacientes com 
drive respiratório aumentado, que tentam ob- 


VAPSV 


Volume 
garantido 


Fluxo 


Pá quadrado 


Piora da 
mecânica 
pulmonar 


=> 


= Figura 8.2 Exemplo de curvas de volume, fluxo e pressão na modalidade VAPSV. Na situação (A), o vo- 
lume ajustado é atingido e o ventilador cicla por fluxo (como no modo PSV). Na situação (B), com a piora 
da mecânica pulmonar, o volume ajustado não é atingido e a inspiração continua, com o fluxo constante 


ajustado, até atingir o volume corrente ajustado. 


Volume 


Pressão 


PRVC 
Volume 
Piora da | constante 
mecânica 


pulmonar 


= Figura 8.3 Curvas de volume corrente e pressão proximal no modo PRVC. Neste modo, o ventilador 
escolhe uma pressão inspiratória que mantenha o volume corrente ajustado. Na situação (B) (à direita) 
houve piora da mecânica pulmonar, o que levou o ventilador a aumentar a pressão inspiratória para manter 


o volume corrente igual ao da situação (A). 
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ter volumes correntes altos, como por exemplo 
acidose metabólica, este modo pode determinar 
redução da pressão inspiratória levando a um 
aumento do esforço produzido pelo paciente. 
Não há estudos comparativos com outros mo- 
dos que avaliem desfechos clínicos em longo 
prazo, podendo-se afirmar que as evidências de 
benefício desta modalidade são escassas. 


Volume Support (VS) 


O modo VS é similar ao modo PSV, com a di- 
ferença que um volume corrente é ajustado em 
vez de ser ajustada uma pressão de suporte. O 
ventilador ajusta automaticamente uma pressão 
de suporte para obter o volume corrente dese- 
jado. O VS é semelhante ao modo PRVC, com 
a diferença que o modo VS cicla por fluxo, en- 
quanto o modo PRVC cicla por tempo. 

A pressão inspiratória é regulada baseada 
na pressdo/volume do ciclo anterior compara- 
da com o valor de volume corrente que se ajus- 
tou. O ventilador começa o primeiro ciclo com 
uma pressão inspiratória de 5 cmH,O e reavalia 
esse valor ciclo a ciclo, ajustando-o para obter 
o volume corrente ajustado pelo operador. 

Neste modo, são ajustados o volume cor- 
rente, o critério de ciclagem da pressão de 
suporte e a aceleração do fluxo, além da FO, 
e PEEP É um modo disparado pelo paciente, 
limitado à pressão e ciclado a fluxo. 

Caso ocorra uma deterioração da mecânica 
respiratória do paciente, o nível de pressão de 
suporte será gradativamente elevado de forma 
a manter o volume corrente ajustado. Inversa- 
mente, caso o paciente aumente o nível de es- 
forço inspiratório ou melhore a complacência 
pulmonar, o nível de pressão suporte é dimi- 
nuído. As evidências clínicas de benefício deste 
modo, mesmo para o processo de desmame, 
são escassas. 


Ventilação com Frequência Mandatória 
(MRV) 


O modo MRV (Ventilação com Frequência 
Mandatória, do inglês Mandatory Rate Venti- 
lation) é uma forma de PSV na qual a pressão 
inspiratória é automaticamente ajustada ba- 
seada em um alvo de frequência respiratória 
ajustada pelo operador, juntamente com um 
valor inicial de pressão de suporte. O ventila- 
dor compara a média da frequência respiratória 
dos últimos quatro ciclos e, caso ela seja menor 


que o alvo, reduz a pressão inspiratória e, caso 
maior, aumenta a pressão inspiratória. Pode ser 
usado para auxiliar no desmame do ventilador. 
Neste modo, são ajustados a frequência res- 
piratória, a pressão de suporte inicial, o critério 
de ciclagem e a aceleração do fluxo, além da 
FO, e PEEP. É um modo disparado a pressão 
ou fluxo, limitado a pressão e ciclado a fluxo. 


Ventilação Minuto Mandatória (MMV) 


O modo MMV (Ventilação Minuto Manda- 
tória, do inglês Mandatory Minute Ventilation) 
foi primeiro descrito em 1977. Neste modo, 
o operador ajusta um alvo de volume minu- 
to (ajusta a frequência respiratória e o volume 
corrente) e, caso o volume minuto fique infe- 
rior ao objetivo, ciclos mandatórios serão dis- 
parados pelo ventilador. É um modo que pode 
ser usado para desmame do ventilador. Há 
alguns estudos antigos mostrando vantagens 
deste modo sobre o SIMV, mas não há compa- 
rações com os modos mais novos. 


Modos “servo controlados” 


PAV (Ventilação Assistida Proporcional) 
e PAV + T3 


A Ventilação Assistida Proporcional (do in- 
glês Proportional Assist Ventilation) é um modo 
introduzido em 1992 para reduzir o esforço 
da musculatura respiratória utilizando uma 
pressão proporcional ao esforço do paciente, 
em vez de aplicar uma pressão inspiratória ou 
volume corrente fixos. Também é denominado 
como PPS (Proportional Pressure Support). 

Pode ser considerado um modo espontâneo 
que gera uma pressão inspiratória variável ba- 
seada na equação do movimento e que se altera 
conforme o esforço do paciente. 


P „= R. Fluxo + Volume. E + PEEP, 


onde P, éa pressão de vias aéreas, R, a resistên- 
cia do sistema respiratório e E, a elastância do 
sistema do respiratório. 

Caso o esforço do paciente se reduza, a aju- 
da do ventilador também irá se reduzir (Figura 
8.4). Este modo depende da medida da elastân- 
cia (o inverso da complacência) e resistência do 
sistema respiratório do paciente. Conhecendo 
essas variáveis, o operador ajusta a porcentagem 
de assistência a volume (ou controle da elastân- 
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cia) e a porcentagem de assistência a fluxo (ou 
controle da resistência). A pressão inspiratória 
gerada a cada instante da inspiração resultará 
da mecânica respiratória e da porcentagem de 
assistência, utilizando a equação do movimento. 


P, = (R. %assistência a fluxo). Fluxo + Volume. 
(E. %assistência a volume) + PEEP 


A medida da resistência e da elastância em 
pacientes em respiração espontânea não é fá- 
cil. A necessidade da medida correta dessas va- 
riáveis representa o “calcanhar de Aquiles” do 
modo PAV. Os valores de assistência a fluxo e a 
volume podem ser inicialmente ajustados em 
80% de assistência (significa que o ventilador 
irá realizar 80% do trabalho inspiratório, e o 
paciente, os 20% restantes) e, posteriormente, 
se ajustam esses valores para se obter a melhor 
sincronia com o ventilador. 

Visando a reduzir as dificuldades com o 
cálculo da resistência e complacência, foi de- 
senvolvido o modo PAV+ (PAV plus). Nesta mo- 
dalidade, o software monitoriza em tempo realo 
trabalho respiratório, resistência e complacên- 
cia do paciente. Essas medidas são realizadas 
através de microplatôs de pressão com duração 
de 300 ms feitos de maneira automática e alea- 
tória a cada 4 a 10 respirações. A porcentagem 
de assistência tem um único ajuste, igual para 
o fluxo e volume, que varia de 5% a 95%, sen- 
do mudada para manter o trabalho respiratório 


PAV 


Volume 


Pressao 


Paciente faz 
maior esforço 


do paciente dentro de valores adequados (0,3 a 
0,7J/D e evitar fadiga (geralmente é usado um 
valor de assistência menor que 80%). Além da 
assistência, neste modo, o operador também 
ajusta o critério de ciclagem, limite de volume 
corrente e de pressão, tipo de tubo (traqueosto- 
mia ou cânula) e diâmetro do tubo. 

Apesar do vazamento também poder criar 
problemas durante a ventilação em modo PAV+, 
este modo tem sido usado com sucesso para 
ventilação não invasiva, na qual a resistência e 
a elastância não podem ser facilmente medidas, 
e o vazamento é frequente. Nessa situação, os 
ajustes de assistência a fluxo e a volume são ti- 
tulados visando ao conforto do paciente — muito 
similar ao ajuste da pressão de suporte. 

Apesar do embasamento “fisiológico” deste 
modo, e de proporcionar, em estudos clínicos, 
um maior conforto ao paciente e melhor sin- 
cronia com o ventilador do que o modo PSV, a 
sua capacidade em melhorar desfechos clínicos 
importantes para os pacientes em VM ainda 
não foi claramente demonstrada. Este modo 
pode ser utilizado em pacientes com assincro- 
nia importante com o ventilador. Um dos pro- 
blemas desta modalidade é que, em situações 
onde se usam valores elevados de assistência, 
principalmente em pacientes com doença obs- 
trutiva, em especial DPOC, pode ocorrer um 
aumento excessivo da pressão inspiratória, de- 
terminando um tempo inspiratório inapropria- 


PSV 


Paciente faz 
maior esforço 


= Figura 8.4 Curvas de volume corrente e pressão proximal comparando o modo PAV (a esquerda) com o 
modo PSV (a direita). No modo PAV, a pressão inspiratória é variável conforme o esforço inspiratório do 
paciente, o que determina aumento do volume corrente. No modo PSV, a pressão inspiratória não se altera 


com o aumento do esforço inspiratório do paciente. 
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damente prolongado. Esse tipo de assincronia 
de ciclagem é designado tecnicamente de ru- 
naway. Este modo não deve ser usado em pa- 
cientes com drive respiratório reduzido, doença 
obstrutiva com PEEP intrínseca elevada e gran- 
de fuga aérea por dreno torácico. 


ATC (Compensação Automática do Tubo) 


Durante a inspiração, o paciente deve exer- 
cer um esforço inspiratório suficiente para 
vencer a resistência das vias aéreas e do tubo 
endotraqueal. Quanto maior o fluxo inspira- 
tório ou maior a resistência do tubo endotra- 
queal, maior será a diferença de pressão através 
do tubo (pressão no Y do ventilador — pressão 
traqueal). 

O recurso de compensação da resistência 
do tubo endotraqueal — ATC ou TC — Automatic 
Tube Compensation ou compensação automática 
do tubo — se caracteriza por aumentar o nível 
de pressão de suporte utilizando uma equação 
que caracteriza o comportamento resistivo do 
tubo endotraqueal. Para realizar a compensa- 
ção, deve-se ajustar o tipo de tubo (traqueos- 
tomia ou cânula orotraqueal), o número do 
tubo utilizado e a porcentagem de compensa- 
ção desejada (de 10% a 100%). O ventilador 
irá medir, a cada instante, o fluxo na via aérea, 
calcular a pressão necessária para vencer a re- 
sistência do tubo endotraqueal e adicionar essa 
pressão no nível de pressão de suporte ajusta- 
do, conforme a porcentagem de compensação 
desejada (Figura 8.5). O resultado é uma pres- 
são de suporte que varia conforme uma fórmu- 
la matemática para manter a pressão constante 
no interior da traqueia. Isso permite reduzir o 
trabalho inspiratório do paciente em relação 
ao modo PSV, melhorando a sincronia com o 
ventilador. De certa forma, podemos fazer uma 
analogia entre o modo ATC e o modo PAV, na 
qual o ATC oferece somente assistência a fluxo. 
A diferença entre o ATC e a assistência a fluxo 
do PAV é que a fórmula utilizada no ATC não 
é linear como no PAV, o que permite melhor 
compensação da resistência. Além disso, em 
alguns ventiladores, também é possível habili- 
tar o ATC na expiração, o que possibilita uma 
redução na PEEP conforme necessário para 
compensar parcialmente a resistência do tubo 
traqueal durante o início da expiração. 

Apesar de existirem estudos mostrando, em 
determinadas circunstâncias, menor trabalho 


respiratório e maior conforto com o ATC quan- 
do comparado com o modo PSV, a real utilida- 
de deste modo na prática clínica ainda está por 
ser definida. 
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= Figura 8.5 Curvas de pressão proximal compa- 
rando o modo PSV com o modo ATC associado 
com PSV (PSV + ATC). Com o ATC ativado, a pres- 
são inspiratória e o fluxo são aumentados para 
compensar a resistência do tubo traqueal, objeti- 
vando manter constante o valor de pressão na tra- 
queia (estimado pelo ventilador), reduzindo assim 
o trabalho respiratório do paciente. 


Ventilação assistida ajustada 
neuralmente (NAVA) 


O modo NAVA (Ventilação Assistida Ajus- 
tada Neuralmente, do inglês Neurally Adjusted 
Ventilatory Assist) é um modo ventilatório que 
captura a atividade elétrica do diafragma (Eadi, 
do inglês Electric activity of the diaphragm), atra- 
vés de eletrodos em um cateter colocado no 
esôfago e a utiliza para o controle da ventilação. 
A Eadi pode ser captada em qualquer modo 
ventilatório, podendo ser usada para monito- 
rização respiratória. 

O modo NAVA, de maneira equivalente ao 
PAV, fornece suporte proporcional ao esforço do 
paciente. No modo NAVA, o disparo do venti- 
lador pode ser pneumático (a fluxo ou pressão) 
ou neural (início da contração do diafragma), 
dependendo do que for detectado primeiro, 
reduzindo o risco de assincronia no disparo. 
Durante a inspiração, a pressão fornecida não é 
fixa, mas proporcional à Eadi multiplicada por 
um fator ajustado pelo usuário denominado 
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nível NAVA, que expressa quantos cmH,O o 
paciente receberá para cada microvolt de Eadi. 
A ciclagem ocorre quando a ativação neural 
da musculatura diafragmática apresenta uma 
queda para 70% do pico de Eadi, ou quando 
o tempo inspiratório máximo é atingido (2,5 
segundos para adultos). 

Neste modo, são ajustadas a PEEP, a FO,, 
o “nível NAVA” para ajustar a pressão inspira- 
tória, o valor de Eadi utilizado para disparo, o 
ajuste de disparo a fluxo e ajustes de ventila- 
ção de resgate nos modos PSV e PCV, caso o 
sinal de Eadi seja perdido, como nas retiradas 
acidentais do cateter esofágico, ou quando não 
haja disparo do ventilador pelo paciente. 

O modo NAVA permite melhor sincronia 
com o paciente, pois além de obter o sinal elé- 
trico do diafragma, que precede as variações 
de pressão e fluxo nas vias aéreas, é imune às 
assincronias causadas por vazamento. Em estu- 
dos clínicos, o uso do NAVA determinou me- 
lhora da sincronia com o ventilador, redução da 
necessidade de sedativos em alguns pacientes 
e, também, possibilitou reduzir a pressão mé- 
dia de vias aéreas. O modo NAVA está indicado 
para pacientes que necessitem de ventilação por 
tempo prolongado e que apresentem assincro- 
nia importante com o ventilador em modos es- 
pontâneos, como a pressão de suporte. Uma das 
desvantagens do modo é que necessita de passa- 
gem do cateter esofágico com eletrodos que de- 
vem estar posicionados corretamente no esôfago 
para captar adequadamente o sinal elétrico do 
diafragma. Da mesma forma que os outros mo- 
dos avançados, não ha estudos mostrando claros 
benefícios em desfechos clínicos relevantes. 


Modos automáticos 


Ventilação de Suporte Adaptativa (ASV) 

O modo Ventilação de Suporte Adaptativa 
(ASV, do inglês Adaptative-Support Ventilation) 
utiliza um algoritmo que estabelece automati- 
camente, através de uma fórmula estabelecida 
por Otis em 1950, a frequência respiratória 
(FR) e o volume corrente (VC) que, combina- 
dos, minimizam o trabalho respiratório do pa- 
ciente, levando-se em consideração a constante 
de tempo do sistema respiratório, o volume do 
espaço morto alveolar e o volume minuto ideal 
estimado em 100 mL/min/kg de peso ideal para 


pacientes maiores do que 15 kg. O operador 
pode ajustar a porcentagem do volume minuto 
ideal a ser obtido entre 25% a 350%, levando- 
-se em conta as variações na relação ventilação/ 
perfusão e na ventilação alveolar. 

Além do peso ideal e da porcentagem de- 
sejada do volume minuto a ser oferecida, o 
operador ajusta a PEEP, a F,O,, a aceleração de 
fluxo e o critério de ciclagem do modo espon- 
tâneo (PSV). Conhecendo o volume minuto 
ideal estimado, o ventilador calcula a FR a ser 
atingida e define um valor de volume corrente. 
Nas ventilações espontâneas, disparadas pelo 
paciente, é utilizado o modo PSV com pres- 
são inspiratória ajustada para atingir o volume 
corrente calculado. Caso as ventilações espon- 
tâneas não atinjam o alvo de volume minuto, 
ciclos mandatórios, do tipo pressão controlada, 
com pressão inspiratória ajustada pelo ventila- 
dor para atingir o volume corrente calculado, 
são disparados pelo ventilador. O ventilador 
também ajusta a relação I:E e o tempo inspi- 
ratório dos ciclos mandatórios para prevenir o 
aparecimento de PEEP intrínseca, baseado em 
valores mínimos de tempo inspiratório (0,5 s 
ou uma vez a constante de tempo expiratória) 
e de tempo expiratório (2 vezes a constante de 
tempo expiratória). 

O modo ASV pode ser usado durante todo 
o período de ventilação, da intubação ao des- 
mame. Entre as potenciais vantagens do modo 
ASV, estariam um ajuste mais adequado dos 
padrões ventilatórios do paciente resultando 
em redução do trabalho respiratório e aumento 
do conforto, estímulo para respirações espon- 
tâneas, menor necessidade de intervenção do 
operador e redução do tempo de desmame do 
ventilador. Os efeitos deste modo, em compa- 
ração com outros, sobre desfechos importan- 
tes, como tempo de internação e sobrevida, 
ainda são escassos. 


SmartCare/PS 


O modo SmartCare/PS é um modo baseado 
em regras definidas por especialistas para ajus- 
te do modo PSV com o objetivo de fazer um 
desmame automático do ventilador. O modo 
somente é utilizado quando se quer realizar o 
desmame da ventilação mecânica invasiva. 

Neste modo, a pressão inspiratória do 
modo PSV é ajustada para manter níveis aceitá- 
veis de frequência respiratória, volume corren- 
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te e EtCO,, considerados com uma “região de 
conforto respiratório”. Esta região de conforto 
é variável conforme o diagnóstico do paciente. 
A pressão de suporte é progressivamente redu- 
zida, contanto que o paciente ainda se man- 
tenha na “região de conforto”, até atingir um 
nível mínimo de pressão de suporte que será 
variável conforme o tipo de tubo (traqueosto- 
mia ou cânula orotraqueal), tipo de dispositivo 
de umidificação (HME ou umidificador aque- 
cido) e do uso ou não de ATC (Automatic Tube 
Compensation). 

Quando esse nível mínimo de pressão de 
suporte é atingido, o ventilador gera um aviso 
sonoro e visual (na tela), e é iniciado um teste 
de respiração espontânea (spontaneous breathing 
trial) automático de 1 hora de duração. Após esse 
período de tempo, se o paciente manteve-se na 
“zona de conforto”, o ventilador fornece a infor- 
mação que a “extubação deve ser considerada”. 

Este método de desmame automatizado foi 
testado em um estudo clínico multicêntrico e 
determinou redução do tempo de desmame do 
ventilador em relação ao grupo controle. Po- 
rém, outros estudos não mostraram tal bene- 
ficio. Acreditamos que, dependendo de quão 
intensivo e bem estruturado seja o protocolo 
de desmame seguido pela equipe de uma UTI, 
o modo SmartCare tenha maior ou menor agili- 
dade durante o processo de desmame em rela- 
ção ao protocolo clínico. 

Os modos SmartCare, ASV e o MRV foram 
testados em um simulador do sistema respira- 
tório para comparar a comportamento no des- 
mame de 6 condições diferentes (4 condições de 
sucesso e 2 de falha), com bom desempenho. 


Intellivent®-ASV (IASV) 


É um modo que promove um ajuste au- 
tomático da oxigenação e ventilação durante 
todo o período de ventilação mecânica, inclusi- 
ve aplicando estratégias de ventilação mecânica 
protetora para pacientes com insuficiência res- 
piratória grave. 

O modo IASV é baseado no modo ASV 
(Adaptative Support Ventilation), mas permite, 
além do ajuste do volume minuto, o ajuste au- 
tomático da PEEP e da FO. Esses três parâme- 
tros podem ser ajustados, separadamente, para 
modo automático ou manual. Há um módulo 
de desmame automático que pode ser habilita- 
do ou não. 


Para este novo algoritmo de ASV, além das 
medidas de mecânica respiratória, as medidas 
de EtCO, e de saturação de oxigênio periférica 
também são usadas. Três condições especiais 
do paciente podem ser escolhidas: SDRA (Sin- 
drome do Desconforto Respiratório Agudo), 
DPOC (Doença Pulmonar Obstrutiva Crôni- 
ca) e lesão cerebral. A medida de EtCO, guia 
o ajuste automático do volume minuto e, con- 
forme a condição escolhida, tolera hipercapnia 
permissiva. 

A oxigenação é guiada pela complacência 
pulmonar e pela oximetria de pulso, sendo os 
valores de FO, e PEEP alterados automatica- 
mente para manter uma saturação adequada. A 
elevação da PEEP para melhorar a oxigenação 
segue o protocolo ARDSnet, o qual utiliza uma 
tabela que relaciona os ajustes de PEEP e F,O, à 
saturação periférica de oxigênio. Dados da in- 
teração cardiopulmonar, através da estimativa 
da variação da pressão de pulso (delta PP) pela 
onda da oximetria de pulso, podem ser utili- 
zados para limitar o aumento da PEEP acima 
de valores que levem à deterioração da função 
cardiovascular do paciente. A redução da PEEP 
segue os princípios do protocolo Open Lung, 
fazendo com que primeiro se reduza a FO, e 
depois a PEEP, determinando assim menor co- 
lapso pulmonar. 

Esta modalidade é relativamente recente, 
havendo relatos iniciais de que o modo au- 
menta o tempo em que o paciente fica em con- 
dições seguras de ventilação mecânica (com 
oxigenação adequada e valores protetores de 
volume corrente e pressões respiratórias). 


Conclusão 


Existe uma grande variedade de novos mo- 
dos ventilatórios, e a nomenclatura abundan- 
te e não padronizada dificulta seu uso pelos 
profissionais da terapia intensiva. Alguns des- 
ses modos existem há mais de 20 ou 30 anos, 
como ATC, ASV, APRV, BIPAP, PAV, PRVC, e 
ainda hoje são poucos utilizados, pois as situa- 
ções nas quais eles levam a resultados clínicos 
relevantes ainda não foram bem definidas em 
estudos clínicos. 

Mais recentemente, novos modos automa- 
tizados têm sido criados para situações espe- 
cíficas, como desmame do ventilador e ajuste 
de ventilação protetora para pacientes com 
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insuficiência respiratória, mas as situações clí- 
nicas em que esses modos automatizados são 
realmente úteis precisam ser melhor definidas. 

Portanto, é importante novamente reforçar 
que, para muitas situações na prática clínica, 
o modo ventilatório não é determinante para 
desfechos clínicos, mas sim a habilidade da 
equipe da UTI em traçar estratégias ventila- 
tórias e ajustar de maneira adequada o modo 
escolhido. 
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Ventilação Não Invasiva: 
Equipamentos, Interfaces e Modos 


CAPÍTULO 


= Carolina Fu 


DESTAQUES 


caracteristicas. 


A ventilação não invasiva (VNI) tem sido 
cada vez mais aplicada no tratamento de gru- 
pos seletos de pacientes com insuficiência 
respiratória aguda (IRpA), como alternativa à 
ventilação mecânica invasiva, para fornecer su- 
porte ventilatório e evitar a intubação traqueal 
e suas complicações. 


= Leda Tomiko Yamada da Silveira 


= O sucesso da VNI depende da seleção adequada de pacientes, da disponibilidade 
de pessoal treinado, da técnica de ventilação e da interface utilizada 

= A principal característica dos equipamentos específicos para VNI é a capacidade 
de compensação de escape aéreo. 

æ Ventiladores específicos para VNI possuem um único ramo para inspiração e 
expiração, sendo obrigatório um orifício distal para remoção de CO. 

æ Para pacientes em insuficiência respiratória aguda, deve-se preferir a máscara 
oronasal em detrimento da nasal. 


= À escolha de máscara adequada para a anatomia do rosto do paciente e 
seu ajuste correto reduzem complicações e aumentam a tolerância à VNI, 
aumentando as taxas de sucesso. 

= À presença de vazamento excessivo entre interface e paciente interfere em todas 
as fases do ciclo ventilatório. 

= Não há evidência científica da superioridade de algum modo ventilatório, porém 
suas características de funcionamento devem ser levadas em consideração na 
escolha e aplicação da VNI. 


OBJETIVOS 
= Conhecer os equipamentos que podem ser usados para a aplicação de VNI e suas 
= Apresentar as vantagens e desvantagens das interfaces disponíveis no mercado e 


identificar os fatores relacionados ao ajuste da interface e ao sucesso da VNI. 


= Conhecer os modos utilizados na VNI e como suas particularidades podem 
interferir na aplicação da VNI. 


A VNI não deve, no entanto, ser encarada 
como substituta do suporte ventilatório invasi- 
vo, especialmente nos casos em que o paciente 
depende de suporte ventilatório para manuten- 
ção da vida. Os riscos e benefícios específicos de 
cada uma das formas de ventilação devem ser 
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confrontados para a definição do tipo de suporte 
ventilatório mais adequado em cada situação. 

A VM invasiva é indicada para doentes mais 
críticos, para os quais os objetivos relacionados 
à segurança do paciente sobrepõem-se aos re- 
lacionados ao conforto. Alguns critérios que 
influenciam a escolha de suporte ventilatório in- 
vasivo são: rebaixamento do nível de consciên- 
cia com risco de apneia, incapacidade de manter 
a patência das vias aéreas, risco de hipoventila- 
ção, incapacidade de disparo na VNI devido a 
vazamentos excessivos, falência de extubação, 
necessidade de altas frações inspiradas de oxi- 
gênio (FO,) e de altas pressões positivas finais 
expiratórias (PEEP), entre outros. Se nenhum 
destes critérios estiver presente, pode-se optar 
pela VNI, a qual proporciona maior conforto, 
não requer sedação, preserva a fala e a deglu- 
tição e tem menor incidência de complicações. 

Estudos clínicos mostraram que a VNI deve 
ser aplicada como primeira escolha no trata- 
mento da IRpA por exacerbação da doença pul- 
monar obstrutiva crônica (DPOC), pois mostrou 
reduzir a taxa de intubação e mortalidade neste 
grupo de pacientes. Há também forte evidência 
para o uso da VNI no tratamento do edema pul- 
monar cardiogênico. Outras indicações da VNI 
(discutidas em mais detalhes no capítulo "Ven- 
tilação Não Invasiva — Aplicação Clínica”) in- 
cluem insuficiência respiratória hipoxêmica em 
pacientes imunossuprimidos, pós-operatório de 
cirurgias de alto risco, e desmame da ventilação 
invasiva em pacientes com DPOC. 

O sucesso na aplicação da VNI é multifa- 
torial. Seleção adequada de pacientes, colabo- 
ração do paciente, disponibilidade de pessoal 
treinado, monitorização adequada de pacientes 
submetidos a este tipo de tratamento e atuação 
multidisciplinar são fatores essenciais a serem 
considerados. Também interferem no sucesso 
deste recurso a técnica de ventilação emprega- 
da e a interface utilizada. 


Não existe, até o momento, comprovação 
científica da superioridade de um tipo de ven- 
tilador mecânico para VNI em relação a outro 
para pacientes em IRpA. Os equipamentos 
mais comumente utilizados para fornecer su- 
porte ventilatório de forma não invasiva serão 
descritos a seguir. 


Ventiladores mecânicos de UTI 


Todo ventilador mecânico de Unidades de 
Terapia Intensiva (UTI) pode ser conectado a 
uma interface do tipo máscara e, assim, forne- 
cer suporte ventilatório de forma não invasiva. 
Os ventiladores mecânicos permitem o contro- 
le mais rigoroso de parâmetros como F,O,, ofe- 
recem uma variedade de modos ventilatórios a 
serem utilizados e possuem ramos inspiratório 
e expiratório separados, evitando a reinalação 
de gás carbônico (CO,) (Figura 9.1). Outra 
vantagem deste tipo de equipamento é a fle- 
xibilidade para modificar o uso para VM inva- 
siva, caso haja necessidade de intubação, sem 
troca do equipamento, além da disponibilidade 
de monitorização de parâmetros e alarmes. 

No entanto, a maior desvantagem na utili- 
zação de ventiladores de UTI para aplicação de 
VNI é a dificuldade em lidar com os vazamen- 
tos, que frequentemente ocorrem durante o 
fornecimento de suporte ventilatório de forma 
não invasiva e que podem prejudicar o funcio- 
namento do ventilador, já que estes são equi- 
pamentos originalmente desenvolvidos para 
atuar em situações de nenhum ou mínimo va- 
zamento. Além disso, os vazamentos que ocor- 
rem na VNI fazem com que os alarmes sejam 
acionados sem que haja importância clínica, e 
podem distrair ou incomodar a equipe. 

Outra desvantagem de usar ventiladores 
de UTI para a aplicação de VNI está no maior 
peso de seu circuito, o que pode comprometer 
o contato da máscara com o rosto do paciente 
e aumentar o vazamento. O preço mais elevado 
deste tipo de equipamento não é necessaria- 


= Figura 9.1 Circuito de VNI, ramos inspiratório e 
expiratório e máscara. 
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mente uma desvantagem, visto que podem ser 
usados também para ventilação invasiva. 

Os modelos de ventiladores mecânicos 
mais recentes têm apresentado adaptações que 
melhoram seu funcionamento durante a VNI, 
como algoritmos para a compensação auto- 
mática de vazamento e ajuste do critério de 
ciclagem durante o modo de ventilação com 
pressão de suporte, já que a ciclagem baseada 
na queda do fluxo inspiratório muitas vezes 
fica comprometida na presença de vazamentos. 

Os principais prejuízos trazidos pela não 
compensação de vazamento por estes equipa- 
mentos quando utilizados para VNI são autodis- 
paro, redução na taxa de pressurização e atraso 
na ciclagem. Nem todos eles podem ser com- 
pensados quando o modo de VNI é ativado, e 
isto varia de equipamento para equipamento. 
Estes algoritmos ainda não se provaram sufi- 
cientes na redução significativa de assincronias. 


Ventiladores mecânicos específicos 
para VNI 


A característica principal deste tipo de ven- 
tilador é a presença de um único ramo para a 
inspiração e para a expiração. Para minimizar 
a reinalação de CO, é obrigatório que haja um 
orifício na porção distal do circuito que permi- 
te saída de ar continuamente e, desta forma, 
elimina o CO, exalado pelo paciente (Figura 
9.2). Estes ventiladores são programados para 
operar na presença de vazamento. 

Em situações de baixo fluxo, pode haver 
remoção insuficiente de CO, e, consequen- 
temente, reinalação deste gás. Este problema 
pode ser minimizado programando-se valores 


= Figura 9.2 Circuito de BIPAP com válvula exala- 


não muito baixos de PEEP (> 5 cmH,0), au- 
mentando-se o fluxo de vazamento intencional 
ou utilizando-se uma válvula que impeça a rei- 
nalação. Teoricamente um vazamento fixo na 
máscara produz menor reinalação que o mes- 
mo vazamento fixo no circuito. 

Alguns destes ventiladores para VNI per- 
mitem que o operador ajuste o disparo e/ou 
a ciclagem, outros realizam um rastreamento 
constante dos fluxos inspiratório e expirató- 
rio e ajustam automaticamente o disparo e a 
ciclagem. Essas características fazem com que 
os ventiladores específicos para VNI propiciem 
boa sincronia entre paciente e ventilador que, 
juntamente ao menor preço e à capacidade de 
trabalhar na presença de vazamento, garantem 
vantagens deste tipo de ventilador sobre os 
ventiladores de UTI. 

Os modelos mais simples de ventiladores 
específicos para VNI necessitam de oxigênio 
suplementar no circuito inspiratório, na saí- 
da de fluxo do ventilador ou diretamente na 
máscara, porque funcionam com uma turbina 
que utiliza o ar ambiente para gerar o fluxo dis- 
ponibilizado para o paciente. A turbina conso- 
me bastante energia, dificultando o uso destes 
equipamentos em bateria. São equipamentos 
simples o suficiente para aplicação em domi- 
cílio, mas também são utilizados em ambiente 
hospitalar. Como o oxigênio é fornecido exter- 
namente, a FO, efetivamente ofertada para o 
paciente é variável, uma vez que é determina- 
da por diversos fatores, como a pressão inspi- 
ratória, o fluxo de oxigênio, local de inserção 
do mesmo e vazamentos. Além disso, devido 
ao alto fluxo inspiratório oferecido pelo ven- 
tilador, a F,O, dificilmente consegue ser maior 
que 50%. Os modos ventilatórios disponíveis, 
o ajuste de alarmes e o fornecimento de oxi- 
gênio são restritos. Geralmente permitem esco- 
lher entre ventilação com um nível de pressão, 
o CPAP (Continuous Positive Airway Pressure, 
pressão positiva contínua em vias aéreas) ou 
com dois níveis de pressão: EPAP (Expiratory 
Positive Airway Pressure, pressão positiva em 
vias aéreas na expiração) que é análogo à PEEP, 
e IPAP (Inspiratory Positive Airway Pressure, 
pressão positiva em vias aéreas na inspiração), 
semelhante a uma pressão de suporte. 

Alguns ventiladores mais recentes funcio- 
nam conectados à rede de oxigênio e, portanto, 
possuem ajuste de F,O,. Possuem também mo- 
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nitorização sofisticada, com gráficos, alarmes e 
ventilação de resgate para casos de apneia do 
paciente. Apesar de não obrigatórios, a moni- 
torização de pressão e volume são desejáveis, 
assim como alarmes de desconexão e de perda 
da alimentação de energia. Estes ventiladores 
geralmente são utilizados em ambiente hospi- 
talar e podem oferecer outros modos ventilató- 
rios e ajustes. 


Gerador de fluxo 


Este tipo de equipamento, associado a uma 
máscara e uma válvula de PEEP, permite a rea- 
lização de VNI em sua forma mais simples, o 
CPAP (Figura 9.3). Esta forma de VNI também 
pode ser obtida por ventiladores específicos 
para VNI e ventiladores de UTI. 


= Figura 9.3 Circuito de CPAP com gerador de fluxo. 


A simplicidade deste equipamento, eviden- 
ciada pela ausência de alarmes, a limitação nos 
parâmetros ajustáveis e a pobre monitorização 
faz com que a indicação deste equipamento 
seja evitada em pacientes em IRpA grave. De- 
ve-se atentar para que o equipamento forneça 
fluxo de gás suficiente para manter constante a 
pressão positiva. Seu funcionamento já se mos- 
trou, no entanto, semelhante aos ventiladores 
para VNI. As vantagens do gerador de fluxo so- 
bre os ventiladores de UTI ou específicos para 
VNI são sua praticidade para instalação e uso, 
portabilidade e preço mais acessível. 


Interfaces 


A interface utilizada influencia de forma ex- 
pressiva o sucesso do suporte ventilatório não 


invasivo, principalmente porque afeta o fluxo 
de vazamentos e o conforto do paciente e, por- 
tanto, seu grau de colaboração com a terapia. 
Da escolha da interface podem advir assincro- 
nias, vazamento aéreo, claustrofobia, lesões na 
pele e irritação ocular. 

As interfaces podem ser fabricadas sob en- 
comenda, moldadas diretamente no paciente. 
Entretanto, para pacientes em IRpA, isto não 
é possível, sendo então utilizadas interfaces 
padrão, disponíveis no mercado no tamanho 
pediátrico e adulto pequeno, médio e grande. 

Algumas máscaras são feitas de uma única 
peça de material, porém muitas das máscaras 
existentes são formadas de duas partes: um co- 
xim, feito de material macio (p.e. silicone, hi- 
drogel, polipropileno) e que faz o contato com 
a pele do paciente, e uma moldura de material 
rigido (p.e. termoplástico, policarbonato). A 
porção macia da máscara muitas vezes pode 
ser substituída se a moldura ainda estiver em 
boas condições, o que reduz o custo da más- 
cara. A porção macia pode ser de quatro tipos: 
transparente e não inflável, transparente e in- 
flável, totalmente de hidrogel ou de espuma. 
A moldura da máscara possui pontos para que 
os fixadores sejam conectados. Quanto maior o 
número de pontos de conexão maior a probabi- 
lidade de que o ajuste entre máscara e face seja 
bem feito. Os fixadores podem ser de tecido ou 
silicone, e podem conectar-se às máscaras por 
meio de ganchos, por velcro ou por orifícios no 
corpo da máscara. 


Minimizando complicações relacionadas 
à interface 


Entre 25% e 33% dos pacientes que são 
adequadamente selecionados para VNI apre- 
sentam má adaptação à terapia, normalmente 
devido a problemas relacionados à interface, 
como escape aéreo excessivo, claustrofobia, 
reinalação de CO,, lesões na pele do nariz, dor 
na face e ressecamento de mucosas. Estes pro- 
blemas são os principais responsáveis para o 
insucesso da VNI, que pode chegar a porcen- 
tagens altas como 40% a 60%. 

Lesões na pele são provocadas pelo contato 
da máscara, mesmo após poucas horas de uso, 
e sua incidência varia de 2% a 23%. A maior 
força de compressão da máscara contra o ros- 
to do paciente na tentativa de reduzir o escape 
aéreo aumenta o desconforto e a probabilidade 
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de ocorrência de necrose tecidual devido à ina- 
dequada perfusão tecidual no local de contato 
com a máscara. 

Em estudo de laboratório, observou-se que 
mesmo pressões muito elevadas de vedação 
da máscara contra o rosto do paciente ainda 
permitem pequeno vazamento, ou seja, o se- 
lamento da máscara no rosto do paciente não 
é perfeito. A criação de dobras na porção da 
máscara que entra em contato com o rosto do 
paciente e irregularidades no rosto do paciente 
podem formar canais que permitem a passa- 
gem de ar. Evitar que a máscara seja excessi- 
vamente apertada contra o rosto do paciente é 
a principal estratégia para prevenir a lesão na 
pele, já que um pequeno vazamento é aceitável 
e não causa interferência relevante na sincronia 
paciente-ventilador. 

Os principais pontos de atrito e lesão na 
pele são a asa do nariz, a testa, o lábio superior 
e a mucosa nasal (no caso de plugues ou prongs 
nasais). Um método simples para evitar o risco 
de apertar excessivamente a máscara contra o 
rosto do paciente é permitir um espaço de dois 
dedos entre o fixador e o rosto do paciente. 
Outra estratégia para evitar as lesões na pele é 
o ajuste do ângulo entre a máscara e o suporte 
da testa, fornecido por alguns tipos de máscara, 
que evita a fricção sobre a asa do nariz. 

Curativos também têm sido usados para 
evitar a lesão ou tratar a pele lesada, reduzindo 
consideravelmente a incidência desse tipo de 
complicação. Os melhores resultados são obti- 
dos quando os curativos são aplicados ao rosto 
do paciente no início da aplicação da VNI para 
prevenir as lesões. Por essa razão, esta prática 
se tornou padrão no início da aplicação de VNI 
em muitas UTIs. O rodízio entre os tipos de 
interface pode reduzir o risco de lesão, uma vez 
que permite melhor distribuição da pressão e 
da fricção. 

Escape aéreo excessivo ao redor da máscara 
faz com que o volume corrente alveolar for- 
necido ao paciente seja menor, prejudicando 
a efetividade da máscara em reduzir o esforço 
respiratório e também causando assincronia 
entre paciente e ventilador. A assincronia acon- 
tece especialmente no modo de ventilação com 
pressão de suporte, cuja ciclagem ocorre com a 
queda do fluxo inspiratório até um valor pre- 
determinado — o que pode não ocorrer em ca- 
sos de vazamento. O escape aéreo depende da 


pressão na via aérea e da pressão exercida pela 
máscara sobre o rosto do paciente; o aumento 
da pressão na via aérea promove o desprendi- 
mento da máscara do rosto do paciente, preju- 
dicando a vedação. 

O ajuste correto no rosto, sobretudo de 
máscaras que promovam melhor conforto, 
pode levar ao aumento da tolerância do pacien- 
te com a terapia da VNI e, consequentemente, 
redução das taxas de falha da VNI. 


Tipos de interface 


Os tipos de interface disponíveis atualmen- 
te, em tamanhos variados, são: 


m Conector bucal: adaptado entre os labios do 
paciente, promovendo um selo labial (Figura 
9.4) 

= Mascara nasal: posicionada somente sobre o 
nariz do paciente (Figura 9.5) 


= Figura 9.4 Conectores bucais. Fonte: Nava S, 
Navalesi P, Gregoretti C. Interfaces and Humidi- 
fication for Noninvasive Mechanical Ventilation. 
Respir Care 2009:54(1):71-84. 
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= Figura 9.5 Máscara nasal. Fonte: Nava S, Nava- 
lesi P, Gregoretti C. Interfaces and Humidification 
for Noninvasive Mechanical Ventilation. Respir 
Care 2009:54(1):71-84. 


= Plugue (prong) nasal: inserido nas narinas 
do paciente (Figura 9.6) 

m Máscara oronasal ou facial: adaptada sobre 
nariz e boca do paciente (Figura 9.7) 

m Mascara facial total: posicionada por cima 
do nariz, boca e olhos do paciente (Figura 
9.8) 

m Capacete: disposto de forma a cobrir toda 
a cabeça e parte do pescoço; não apresenta 
contato com a face ou a cabeça do paciente 
(Figura 9.9). 


= Figura 9.6 Plugues nasais. Fonte: Nava S, Nava- 
lesi P, Gregoretti C. Interfaces and Humidification 
for Noninvasive Mechanical Ventilation. Respir 
Care 2009:54(1):71-84. 


A escolha da interface mais adequada para 
cada paciente deve ser baseada na disponibi- 
lidade e na situação clínica do paciente, visto 
que não há estudos que mostrem que um tipo 
de interface seja universalmente superior aos 
outros. Em estudo clínico comparando um 
conector bucal, uma máscara oronasal e duas 
máscaras faciais totais com diferentes volumes 
internos, utilizados em pacientes com IRpA, 
não foi constatada diferença com relação ao 
esforço do paciente, gasometria arterial, sincro- 
nia paciente-ventilador e conforto. 


= Figura 9.7 Máscaras faciais. Fonte: Nava S, Navalesi P, Gregoretti C. Interfaces and Humidification for 
Noninvasive Mechanical Ventilation. Respir Care 2009:54(1):71-84. 
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= Figura 9.8 Máscaras faciais totais. Fonte: Nava S, Navalesi P, Gregoretti C. Interfaces and Humidification 
for Noninvasive Mechanical Ventilation. Respir Care 2009:54(1):71-84. 


a Figura9.9 Capacetes. Fonte: Nava S, Navalesi P, Gregoretti C. Interfaces and Humidification for Noninva- 
sive Mechanical Ventilation. Respir Care 2009:54(1):71-84. 


No tratamento da IRpA, na grande maioria 
dos casos, são utilizadas máscaras oronasais ou 
faciais totais. As máscaras nasais normalmente 
falham em pacientes hipoxémicos que apresen- 
tam respiração bucal, o que acarreta escape aé- 
reo. Na fase de recuperação, no entanto, pode 
ser feita a troca da máscara oronasal pela nasal, 
mais confortável e que está menos associada a 
complicações. 

A máscara facial total cobre toda a região 
anterior do rosto do paciente; portanto, a pres- 
são de ajuste da máscara contra o rosto é me- 
nor, assim como o risco de lesões decorrentes 
de hipoperfusão local. Entretanto, este tipo 
de interface apresenta maior volume interno, 
o que pode interferir na eficácia da VNI, pois 


significa também aumento do espaço morto 
anatômico. 

Estudos mostraram que o espaço morto di- 
nâmico de máscaras faciais totais não é muito 
maior que o de máscaras oronasais, graças aos 
orifícios de exalação presentes nesta máscara e 
à porção de ar estagnado dentro dela, que não 
contribui para a reinalação. A máscara facial 
total apresentou a mesma eficácia clínica que a 
máscara oronasal, apesar de seu maior volume 
interno em estudo clínico realizado com pa- 
cientes com IRpA hipercápnica. 

Os capacetes são feitos de um capuz trans- 
parente (cloreto de polivinil) que cobre a cabe- 
ça e o pescoço do paciente, aliado a um colar 
macio que adere ao pescoço e garante uma 
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conexão selada quando o capacete é inflado. 
É fixo por dois suspensórios axilares ancora- 
dos em ganchos anteriores e posteriores. O 
capacete possui pelo menos duas portas, uma 
para a entrada de gás e outra para a saída. Por 
não apresentar contato com o rosto do pacien- 
te, o capacete evita lesão na pele e aumenta o 
conforto. Aperfeiçoamentos recentes deram 
aos capacetes colares mais confortáveis e mais 
eficientes, além de válvulas antiasfixia para 
prevenção de reinalação em casos de mal fun- 
cionamento do ventilador. 

Foi demonstrado que, quando comparados 
com máscaras oronasais, os capacetes trazem 
melhora similar na oxigenação, porém as com- 
plicações como intolerância ao suporte ventila- 
tório, incidência de necrose da pele, distensão 
gástrica e irritação ocular foram menos comuns. 
Entretanto, o capacete pode levar à reinalação de 
CO, e aumento do trabalho respiratório. 

O aumento do trabalho respiratório re- 
sulta da combinação do material complacente 
do capacete com o modo ventilatório pressão 
de suporte (PSV), gerando assincronia de dis- 
paro e ciclagem, e comprometendo a eficácia 
ventilatória. O risco de reinalação de CO, re- 
sulta do grande volume interno do capacete, 
levando à maior pressão parcial inspiratória de 
CO, quando comparado às máscaras oronasais. 
São necessários altos fluxos de gás (40 a 60 L/ 
min) para que a pressão parcial inspiratória de 
CO, seja mantida baixa. Os capacetes não estão 
disponíveis comercialmente no Brasil e grande 
parte da experiência com essa interface é em 
UTIs europeias. 


Os ventiladores específicos para VNI geral- 
mente oferecem modos com um único nível 
de pressão, a CPAP, ou VNI com dois níveis de 
pressão. No CPAP, o operador ajusta a pressão 
contínua aplicada ao sistema, equivalente à 
PEEP, e a ventilação corrente é resultante dos 
esforços inspiratórios do paciente, sem que 
haja disparo ou ciclagem. Nos modos com dois 
níveis de pressão, ajusta-se uma pressão expi- 
ratória, a EPAP, e a pressão inspiratória, a IPAP, 
que oferece suporte inspiratório ao paciente, 
sendo necessário haver um critério para dispa- 
ro e ciclagem. 


Em ventiladores de UTI que permitem ao 
operador ativar a modalidade VNI, geralmente 
são disponibilizados modos ventilatórios mais 
frequentemente utilizados para VNI, como 
CPAP e PSV. Em outros ventiladores, todos os 
modos disponíveis para VM invasiva podem 
ser usados para a VNI. 

Os modos espontâneos, como a PSV, pro- 
porcionam maior liberdade para o paciente 
controlar a frequência e a duração dos ciclos 
ventilatórios de acordo com seu padrão respi- 
ratório, o que se traduz como melhor sincronia, 
sendo estes modos preferidos quando a princi- 
pal preocupação é garantir conforto. Entretanto, 
o modo PSV também pode associar-se à assin- 
cronia entre paciente e ventilador. O atraso no 
reconhecimento de um disparo pode aumentar 
o trabalho respiratório; a lentificação do forneci- 
mento de pressurização traz a sensação de que 
o fluxo é insuficiente; se a pressurização ocorrer 
de forma muito rápida, pode ocorrer o término 
precoce da fase inspiratória devido à contração 
reflexa da musculatura expiratória. 

Baixos níveis de pressão de suporte podem 
impedir que o paciente obtenha um volume 
corrente adequado, além de poder provo- 
car o fenômeno de duplo-disparo. Por outro 
lado, níveis elevados de PS podem causar hi- 
perdistensão pulmonar e aumento do tempo 
inspiratório, levando à expiração ativa com a 
finalidade de interromper a fase inspiratória. 
Vazamentos excessivos também podem fazer 
com que o fluxo não caia a ponto de atingir 
o limiar para ciclagem, aumentando o tempo 
inspiratório e exigindo a contração da muscu- 
latura expiratória, com consequente aumento 
do trabalho respiratório. 

Como medidas para aumentar o conforto 
nesta modalidade, alguns equipamentos mais 
recentes permitem o ajuste de parâmetros 
como o tempo de subida da pressão inspirató- 
ria ou como o tempo inspiratório máximo, que 
determina a ciclagem caso o fluxo não atinja o 
critério de ciclagem a fluxo. É interessante que 
seja feito um ajuste fino frequente do tempo 
de subida da pressão inspiratória, do pico de 
pressão inspiratória e do limiar de ciclagem no 
modo PSV para garantir a sincronia paciente- 
-ventilador. 

No modo ventilação proporcional assistida 
(PAV) o paciente possui maior controle tanto 
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da pressão inspiratória quanto do limiar de ci- 
clagem, e não há tanta necessidade do ajuste 
fino ciclo a ciclo, sendo esta uma vantagem teó- 
rica deste modo sobre o PSV. Porém, estudos 
comparativos entre estas modalidades não são 
conclusivos. 

Outra modalidade recentemente aprovada 
no Brasil para uso em VNI é o NAVA (Assistên- 
cia Ventilatória Neuralmente Ajustada), no qual 
o suporte ventilatório é proporcional à ativida- 
de elétrica do diafragma (ver capítulo 8). Este 
modo tem se mostrado melhor que o PSV com 
relação à sincronia paciente-ventilador quando 
utilizado na VM invasiva e pode aumentar a 
sincronia paciente-ventilador também na VNI, 
porém, mais estudos são necessários. 

É possível aplicar modos parcialmente as- 
sistidos, semelhantes ao SIMV ou modos as- 
sistido-controlados em VNI, mas quando esse 
tipo de ventilação é necessária em pacientes 
com IRpA, em geral é mais seguro aplicá-la 
através de VM invasiva. 


Ajuste dos parâmetros ventilatórios 

Há relatos de uso de VNI com sucesso nos 
modos CPAP, PCV, VCV, PSV e PAV+. Na DPOC, 
recomenda-se que o modo PSV seja ajustado 
com PS suficiente para gerar volume corrente 
de 6 a 8 ml/kg e frequência respiratória abaixo 
de 30 incursões por minuto. A PEEP deve ser 
ajustada abaixo da PEEP intrínseca para evitar 
hiperinsuflação, evidenciada na prática à beira 
do leito como uma redução no volume corren- 
te causada por elevação da PEEP. Os modos 
NAVA e PAV+ podem ser alternativas à VNI 
com dois níveis de pressão. Dependendo do 
equipamento, a nomenclatura utilizada pode 
ser pressão inspiratória positiva nas vias aéreas 
(IPAP), que é o correspondente à PEEP somada 
à PS, e pressão expiratória positiva nas vias aé- 
reas (EPAP), correspondente à PEEP. 

Para edema pulmonar cardiogênico, a evi- 
dência mais forte de VNI é com o modo CPAP. 
Sugere-se a utilização de EPAP, ou PEEP, em 
torno de 10 cmH,O para que sejam garantidos 
os efeitos hemodinâmicos e ventilatórios. Mo- 
dos com dois níveis de pressão — capazes de 
aumentar a ventilação alveolar — são preferidos 
quando existe hipercapnia associada. 

Na insuficiência respiratória hipoxêmica 
sugere-se utilizar PEEP acima de 8 cmH,O e PS 
para fornecer volume corrente de 6 a 8 mL/kg 
em ambiente de UTI. 


Já no pós-operatório de cirurgias torácicas e 
abdominais eletivas — exceto cirurgias de esôfa- 
go, em que o uso da VNI não é recomendado — 
a PEEP deve ser mantida abaixo de 7,5 cmH,O 
e a pressão inspiratória não deve ser maior que 
15 cmH,O. 


Conclusão 


Em resumo, o sucesso do uso de VNI de- 
pende fundamentalmente de conhecimento 
adequado das suas indicações, do emprego 
adequado e individualizado de suas interfaces, 
assim como da escolha do modo e dos ajustes 
ventilatórios de acordo com a indicação. Dessa 
forma, a presença de profissionais adequada- 
mente treinados é essencial. 
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Ventilação Não Invasiva: 


Aplicação Clínica 
CAPÍTULO 


= Guilherme P. P. Schettino 


DESTAQUES 


= O uso da ventilação não invasiva diminui a necessidade de intubação, tempo de 
internação, custo e morbimortalidade de grupos específicos de pacientes com 
insuficiência respiratória aguda ou crônica agudizada. 


= Ventilação não invasiva com pressão positiva deve ser a primeira opção de 
suporte ventilatório para pacientes com DPOC agudizada ou edema pulmonar 
cardiogênico. 

= Hospitais que prestam assistência a pacientes com estes diagnósticos devem ter 
pessoal treinado e equipamentos disponíveis para o uso de VNI. 

= Pacientes com insuficiência respiratória hipoxêmica, particularmente aqueles 
imunossuprimidos, assim como pacientes com insuficiência respiratória no pós- 
operatório de cirurgias torácicas ou abdominais, podem se beneficiar do uso da VNI. 

= Ventilação não invasiva pode ser utilizada como estratégia para encurtar o tempo 
de ventilação mecânica invasiva e/ou prevenir a ocorrência de insuficiência 
respiratória pós-extubação em pacientes selecionados. 


= Entender os benefícios da ventilação não invasiva para pacientes com insuficiência 
respiratória aguda, em comparação com outras formas de suporte ventilatório. 


= Rever as interfaces e modos ventilatórios usados na ventilação não invasiva, e 
entender sua aplicação em diferentes situações clínicas. 


= Conhecer as principais indicações e contraindicações da ventilação não invasiva 


simplesmente ventilação não invasiva (VNI) 


Introdução 


Lembro-me do primeiro caso em que usamo.s 


No início da década de 1990 do século a VNI na UTI Respiratória do Hospital das Cli- 


passado, foram publicados alguns estudos des- 
crevendo a possibilidade de ventilar pacientes 
com insuficiência respiratória aguda, ou insufi- 
ciência respiratória crônica agudizada, utilizan- 
do uma máscara, e não mais um tubo traqueal, 
como interface entre o paciente e o ventilador 
mecânico. Esta técnica foi chamada de ventila- 
ção não inv; 


siva com pr 


ão positiva (Nonin- 
vasive Positive Pressure Ventilation — NPPV) ou 


nicas/FMUSP Estávamos nos preparando para 
intubar uma jovem com bronquiectasias, insu 
ficiência respiratória, que havia sido intubada 
anteriormente, e ela nos perguntou se não ha- 
via outra maneira de aliviar a sua dispneia que 
não a intubação traqueal. Eu era o residente do 
caso, lembrei-me dos artigos de VNI que ha- 
víamos discutido naquela semana e decidimos 
tentar a nova técnica de suporte ventilatório 
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Tivemos que improvisar uma máscara, que foi 
emprestada pelos anestesistas, utilizar o modo 
volume controlado no ventilador Bennett MAL. 
O resultado foi surpreendentemente bom, com 
melhora da dispneia, diminuição do esforço 
inspiratório, ganho de oxigenação e queda len- 
ta e progressiva da PaCO,. O sucesso deste pri- 
meiro caso animou a todos da UTI Respiratória 
para o uso e aprimoramento da técnica de VNI. 

Apresentaremos neste capítulo as técnicas, 
principais indicações e evidências atuais para 
o uso da VNI para pacientes com insuficiên- 
cia respiratória aguda ou crônica agudizada em 
ambiente hospitalar. 


Aspectos técnicos para uso da VNI 


A principal característica da VNI é a presença 
de uma máscara ou outro dispositivo não invasi- 
vo, ao invés de uma prótese traqueal (tubo orotra- 
queal, nasotraqueal ou cânula de traqueostomia) 
como interface entre o sistema respiratório do 
paciente e o ventilador mecânico. Os conceitos 
básicos do suporte ventilatório invasivo, como 
discutidos em outros capítulos deste livro, conti- 
nuam valendo e são aplicáveis para a VNI. 


Interfaces 


Existem vários tipos de interfaces dispo- 
níveis para a ventilação não invasiva, desde 
pequenos dispositivos nasais até grandes capa- 


cetes, cada qual com suas vantagens e limita- 
ções. O Capítulo 9 discute os tipos de interfaces 
para VNI e suas vantagens e limitações. 

É muito importante salientar que a adap- 
tação às interfaces de VNI é muito individual, 
e por essa razão os hospitais devem dispor de 
diferentes modelos e tamanhos de máscaras, 
possibilitando assim encontrar a melhor más- 
cara para cada paciente. 


Modos ventilatórios e ventiladores 
mecânicos 


Todos os modos ventilatórios, talvez exceto 
a ventilação com oscilação de alta frequência, 
podem ser utilizados tanto de forma invasiva 
quanto não invasiva. A descrição do funciona- 
mento dos modos ventilatórios pode ser en- 
contrada em outros capítulos deste livro, e os 
seus princípios continuam válidos para o uso 
não invasivo. A Tabela 10.1 ilustra algumas ca- 
racterísticas dos modos ventilatórios quando 
utilizados de forma não invasiva. 

Além disso, ventiladores exclusivos de VNI 
geralmente oferecem basicamente dois modos 
ventilatórios: VNI com pressão única, que nada 
mais é do que um CPAP, e ventilação com dois 
níveis de pressão, no qual ajustamos dois níveis 
de pressão: a pressão expiratória, ou EPAP, que 
se assemelha à PEEP, e a pressão inspiratória, 
ou IPAP, que se assemelha à pressão inspirató- 


Tabela 10.1 Características dos modos ventilatórios utilizados durante a ventilação não invasiva. 


Garantia de frequência respiratória v v 

Garantia de VT inspiratório w 

Diminuição do trabalho respiratório - ++ +++ +++ +++ +++ 
Aumento da ventilação alveolar +++ +++ +++ ++ ++ 
(diminuição da PaCO.) 

Recrutamento alveolar (aumento da PaO.) ++ ++* ++* ++* ++* ++* 
Sincronia paciente-ventilador (conforto) + ++ ++ +++ +++ 
Disponibilidade e baixo custo +++ +++ ++ ++ + + 


CPAP: pressão positiva continua na via aérea; Va/C: volume assistido/controlado; PS: pressão de suporte; PC: pressão 
controlada; PAV: ventilação assistida proporcional; NAVA: suporte ventilatório com ajuste neural. (*) quando com uso 
concomitante de PEEP ou CPAP. Obs: em alguns ventiladores de VNI o nome BIPAP® é utilizado para descrever o modo 


PS + PEEP. 
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ria do modo pressão de suporte (ver Capítu- 
lo 9). A escolha do modo ventilatório e seus 
respectivos ajustes devem ser baseados nas 
necessidades específicas de cada paciente, pos- 
sibilitando a diminuição do trabalho respirató- 
rio, aumento da ventilação alveolar e melhora 
das trocas gasosas, oferecendo a melhor sin- 
cronia paciente-ventilador possível. Uma boa 
sincronia entre paciente e ventilador aumenta 
o conforto e a tolerância ao suporte ventilató- 
rio não invasivo, fundamental na aplicação da 
VNI, já que nesta técnica não podemos lançar 
mão de sedação profunda para reduzir o des- 
conforto dos pacientes. 

A quantificação do trabalho respiratório é 
tecnicamente difícil e por isso não é feita na 
prática clínica diária. Habitualmente utiliza- 
mos sinais clínicos para inferir que o trabalho 
respiratório está em níveis seguros. A presen- 
ça de dispneia, frequência respiratória > 30 
ciclos/min, ventilação superficial (V, < 4 mL/ 
kg), uso da musculatura acessória, sudorese e 
taquicardia são indícios de trabalho respirató- 
rio aumentado e, consequentemente, risco para 
a ocorrência de fadiga muscular. Frente a esta 
situação, particularmente após excluir-se hipo- 
xemia e acidose, o nível do suporte ventilató- 
rio deve ser aumentado com o incremento da 
pressão inspiratória (IPAP nos modos exclusi- 
vos de VNI). O ajuste da PEEP externa para va- 
lores discretamente inferiores à PEEP intrínseca 
(PEEPi ou auto-PEEP) pode diminuir o excesso 
de trabalho respiratório gerado pela presença 
da PEEPi. 

O ajuste da pressão inspiratória do ven- 
tilador mecânico capaz de manter um V, = 6 
ml/kg e frequência respiratória < 30 ciclos/ 
min é geralmente suficiente para garantir uma 
adequada ventilação alveolar e evitar a fadiga 
muscular na maioria dos pacientes em VNI, 
independente da causa da insuficiência respi- 
ratória. Lembramos que o uso de altas pressões 
inspiratórias, particularmente valores superio- 
res a 20 cmH,O, podem ser desconfortáveis 
para o paciente, aumentar a taxa de vazamen- 
to de ar ao redor da máscara e comprometer a 
sincronia paciente-ventilador e, portanto, deve 
ser evitado. 

Assim como na ventilação invasiva, a FiO, 
deve ser ajustada para manter uma FiO, > 
90%. O uso de PEEP ou EPAP é também util 
para correção da oxigenação naqueles pacien- 


tes com insuficiência respiratória hipoxêmica e 
aumento do shunt pulmonar por colapso alveo- 
lar. Alguns autores recomendam evitar o uso de 
FiO, > 60% e PEEP > 10 cmH,O para garantir 
uma SaO, adequada durante a VNI, já que a 
necessidade de ajustes nestes valores seria um 
marcador de gravidade da insuficiência respi- 
ratória e alerta para alto risco de falha da VNI. 

A gasometria arterial é utilizada para a 
monitorização da PaCO, e pH. A ventilação 
alveolar minuto (VEalv = VTalv x FR; onde 
VEalv: volume minuto alveolar; VTalv: volume 
corrente alveolar e FR: frequência respiratória) 
deve ser a necessária para a correção lenta e 
progressiva da acidose respiratória. O valor de 
pH > 7,30 e PaCO, < 60 mmHg são geralmente 
bem tolerados por pacientes com DPOC agu- 
dizada nas primeiras horas de VNI. O ajuste 
de altas pressões inspiratórias com o intuito de 
gerar maiores V,, e consequentemente queda 
mais rápida da PaCO,, pode levar à piora da hi- 
perinsuflação dinâmica com aumento da PEEPi 
em pacientes com limitação ao fluxo aéreo (por 
ex.: DPOC e asma). 

Tanto os ventiladores de UTI microproces- 
sados quanto os ventiladores específicos para 
ventilação não invasiva podem ser utilizados 
na UTI para o suporte ventilatório não inva- 
sivo. Outrora houve uma grande discussão se 
havia vantagem do uso de tipo de ventilador 
quando comparado com outro. Hoje sabemos 
que o importante é a capacidade do ventilador 
funcionar adequadamente no modo seleciona- 
do mesmo na presença de vazamento de ar ao 
redor da máscara. Antigamente, essa capacida- 
de de compensar grandes vazamentos era uma 
vantagem dos ventiladores específicos para 
VNI, mas hoje também vários ventiladores de 
UTI de última geração possuem algoritmos de 
compensação de vazamento quando selecio- 
nada a opção “uso não invasivo”. Facilidade 
dos ajustes, possibilidade de monitorização da 
mecânica respiratória, segurança dos alarmes, 
sincronia paciente-ventilador e custo devem 
nortear a escolha do ventilador mecânico a ser 
utilizado durante a VNI. 


Seleção dos pacientes 


A ventilação não invasiva pode ser utilizada 
com diferentes objetivos como discutido a se- 
guir e ilustrado na Figura 10.1: 
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Ventilaç 


não inv 


Falência 


Ventilaçã 


não invasiva! 


= Figura 10.1 Indicações atuais para o uso da ventilação não invasiva. Os números de 1 a 4 refletem diferen- 
tes situações em que pode-se considerar o uso de ventilação não invasiva: 1) ventilação não invasiva para o 
tratamento da insuficiência respiratória aguda ou crônica agudizada; 2) ventilação não invasiva para abreviar 
o tempo de ventilação mecânica invasiva; 3) ventilação não invasiva para a prevenção de insuficiência respi- 
ratória pós-extubação; 4) ventilação não invasiva para tratamento da insuficiência respiratória pós-extubação. 


a Ventilação não invasiva para o tratamento da 
insuficiência respiratória aguda ou crônica 
agudizada (Figura 10.1, indicação 1). É o uso 
clássico para a ventilação não invasiva. Nes- 
ta situação, a VNI é utilizada para o suporte 
ventilatório de pacientes com insuficiência 
respiratória aguda ou crônica agudizada que 
serão intubados caso a ventilação não inva- 
siva falhe. A Figura 10.2 mostra a taxa de 
falência da ventilação não invasiva em dife- 
rentes etiologias de insuficiência respiratória 
em uma série de pacientes hospitalizados, 
confirmando o seu grande benefício para 
evitar intubação nos pacientes com DPOC 
agudizada e edema pulmonar cardiogênico. 

Na última década, cânulas nasais de oxi- 
gênio em alto fluxo surgiram como alterna- 
tiva à ventilação não invasiva para situações 
em que a VNI tem menor eficácia, em parti- 
cular na insuficiência respiratória aguda não 
hipercápnica, ou hipoxêmica. Tais cânulas 


ofertam oxigênio com frações inspiradas de 
até 100%, levam à discreta pressurização 
das vias aéreas e permitem que o paciente 
fale e se alimente, o que pode trazer maior 
conforto. Em 2015, dois estudos demonstra- 
ram que as cânulas nasais de alto fluxo são 
pelo menos equivalentes à VNI, e podem até 
melhorar desfechos clínicos. Essa modalida- 
de terapêutica é nova e parece promissora, 
podendo ser considerada como alternativa à 
VNI para pacientes com insuficiência respi- 
ratória aguda hipoxêmica. 

Ventilação não invasiva para abreviar o tem- 
po de ventilação mecânica invasiva (Figura 
10.1, indicação 2). Nesta situação a ventila- 
ção não invasiva é empregada para permitir a 
extubação de pacientes que falharam em um 
teste de respiração espontânea. O conceito 
por trás desta condição é extubar o paciente, 
mesmo após a falha de um teste de respira- 
ção espontânea, caso este paciente preencha 
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Insuficiência 
respiratória 


Insuficiência Hipoventilação Exacerbação Edema 

respiratória não relacionada de doença agudo de 

hipoxêmica pós-extubação à doenças pulmonar pulmão 
pulmonares obstrutiva 
obstrutivas crônica 


= Figura 10.2 Taxa de falência da ventilação não invasiva e consequente necessidade de intubação em 
uma população de pacientes com insuficiência respiratória aguda ou crônica agudizada internados em um 
hospital geral terciário e de ensino. (Schettino G- Crit Care Med 2006). 


naquele momento critérios de elegibilidade 
para uso da VNI, ou seja, se o paciente seria 
candidato ao uso da ventilação não invasiva 
caso não estivesse intubado. Pacientes com 
DPOC agudizada que foram intubados, ou 
por apresentarem contraindicação para uso 
de VNI no momento da intubação, ou mes- 
mo após tentativa de uso de VNI com falha 
da mesma, são os melhores candidatos para 
esta estratégia para encurtar o tempo de intu- 
bação. A possibilidade de diminuir o trabalho 
ventilatório causado pela presença do PEEPi e 
evitar a congestão pulmonar após extubação, 
com o uso dos modos PS/PEEP (IPAP/EPAP) 
ou CPAP, devem ser os principais fatores para 
o benefício do uso da VNI nesta condição. 


Ventilação não invasiva para a prevenção de 
insuficiência respiratória pós-extubação (Fi- 
gura 10.2, indicação 3). Neste caso, a VNI é 
utilizada na tentativa de prevenir a ocorrên- 
cia de insuficiência respiratória nas primeiras 
horas após a extubação naqueles pacien- 
tes que foram bem sucedidos em um teste 
de respiração espontânea. O desafio aqui é 
identificar aqueles pacientes com maior ris- 
co para o desenvolvimento de desconforto 
respiratório pós-extubação. Pacientes com 
ventilação invasiva prolongada, múltiplas co- 
morbidades, episódio prévio de falha em tes- 
te de ventilação espontânea ou reintubação, 


DPOC e insuficiência cardíaca parecem ser 
os melhores candidatos para esta estratégia 
de uso da VNI. 


Ventilação não invasiva para tratamento da 
insuficiência respiratória pós-extubação 
(Figura 10.2 — indicação 4). Nesta situação 
a ventilação não invasiva é utilizada para o 
tratamento da insuficiência respiratória que 
se desenvolve nas primeiras 48 horas após a 
extubação. O resultado do emprego da VNI 
nesta situação é controverso, sendo que al- 
guns estudos mostram aumento da morbi- 
mortalidade quando esta estratégia de resgate 
para insuficiência respiratória pós-extubação 
foi comparada com a reintubação precoce. 
Uso da ventilação não invasiva para o tra- 
tamento da insuficiência respiratória em 
pacientes que optaram por não serem intu- 
bados. Nestes casos, a ventilação não inva- 
siva é utilizada com a intenção de oferecer 
suporte ventilatório para pacientes com insu- 
ficiência respiratória potencialmente reversi- 
vel, mas que por algum motivo manifestaram 
o desejo de não serem intubados. Indivíduos 
com doenças crônicas avançadas ou aqueles 
com várias comorbidades são os principais 
representantes desse grupo. Pacientes com 
DPOC agudizada ou insuficiência cardíaca 
congestiva grave são os maiores beneficiados 
dessa estratégia de uso da VNI. 
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® Ventilação não invasiva para pacientes em cui- 
dados de fim de vida. Aqui a VNI é utilizada 
para alívio da dispneia em pacientes com in- 
suficiência respiratória, porém sem a perspec: 
tiva de sobrevida. As evidências do benefício 
dessa estratégia são escassas, particularmente 
quando comparada com o tratamento farma- 


A escolha adequada dos pacientes, procu- 
rando selecionar aqueles que realmente irão se 
beneficiar do uso da VNI, e contraindicando o 
seu uso para os pacientes com risco de agrava- 
mento da sua condição com o uso desta téc- 
nica, é fundamental para o uso 


guro e com 
sucesso do suporte ventilatório não invasivo no 


cológico da dispneia ou sedação. ambiente hospitalar (Figura 10.3) 


Contraindicações 
Agitação 
Glasgow < 12 
Tosse ineficaz 
Obstrução de via aérea 
Distensão abdominal 
Vômitos 
Sangramento digestivo 
Instabilidade hemodinâmica 
Sind. Coronariana aguda 
Arritmias complexas 
Trauma de face 
Cirurgia de esôfago 
Barotrauma não drenado 


Fr > 25/min 
ho respiratório 
pH<7,35 

SaO, < 90% 

FiO, > 30% 


Considerar 
intubação 


Contraindicação 
para VNI 


Hipoxêmica  Pós-operatório 


CPAP ou 


EEEE PS/PEEP 


CPAP ou PS/PEEP PEEP 


VT = 6 mL/Kg 
CPAP ou 
PEEP = 10 cmH, O PEEP>6cmHO vT=6 mL/Kg 


VT = 6 mU/Kg 
CPAP ou 


CPAP ou 


VT = 6 mLK 
muto PEEP < 7,5 cH,O 


Alustas PEEP = 6 cmH,O 


Facial ou 
facial total 


Facial, facial total 
ou capacete 


Facial, facial total 


Máscara Nasal ou facial 


ou capacete 


Local para uso PA, semi, UTI PA, semi, UTI UTI 
Redução de 
intubação 


Redução de 
mortalidade 


Monitorar e 
reavaliar em 2 horas 


= Figura 10.3 Indicações, contraindicações e sugestões para uso inicial da ventilação não invasiva para pa- 
cientes com insuficiência respiratória aguda ou crônica agudizada em ambiente hospitalar. DPOC: doença 
pulmonar obstrutiva crônica; EAP: edema agudo dos pulmões PS: pressão de suporte; VT: volume cor- 
rente; PEEP: pressão positiva ao final da expiração; CPAP: pressão positiva contínua em vias aéreas; PA: 
pronto atendimento. (Adaptada do Ill Consenso Brasileiro de Ventilação Mecânica — J Bras Pneumol 2007) 
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Ventilação não invasiva é uma técnica de 
suporte ventilatório espontâneo e parcial, isto 
é, o paciente tem que ser capaz de manter 
ritmo respiratório próprio e tolerar períodos, 
mesmo que curtos, fora do suporte ventilató- 
rio. A tabela da Figura 10.3 lista os critérios 
clássicos para contraindicação da ventilação 
não invasiva, alguns considerados absolutos, 
outros relativos. Quando o paciente está uti- 
lizando a VNI e apresenta qualquer um dos 
critérios de contraindicação, a mesma deve 
ser descontinuada e o paciente intubado para 
a continuidade de suporte ventilatório, só que 
agora de forma invasiva. 

Habitualmente os pacientes que irão se be- 
neficiar do uso da VNI apresentam sinais de 
melhora da insuficiência respiratória tão logo 
a VNI é iniciada. Aqueles que não apresentam 
melhora clínica e laboratorial nas primeiras ho- 
ras do uso da VNI têm risco aumentado para 
falha da técnica e devem ser acompanhados 
e monitorizados com atenção, e ter por perto 
material para intubação traqueal. A necessida- 
de de aumento progressivo da pressão inspi- 
ratoria, PEEP ou FiO, também é indicativa de 
risco para falha da VNI. O sinal de alerta deve 
ser aceso quando é preciso uso de FiO, > 60% e 
PEEP > 8 cmH,O para manter SaO, > 90%, ou 
pressão inspiratória > 20 cmH,O para alcan- 
car V, > 4 ml/kg e frequência respiratória < 30/ 
min, e também quando ocorre piora rápida e 
significativa da oxigenação (SaO, < 88%) pou- 
cos minutos após a desconexão da máscara. 
Sonolência, agitação, sudorese, taquipneia, ta- 
quicardia, arritmia, dor precordial são os prin- 
cipais sinais clínicos de falha da VNI. 

É importante lembrarmos que a intubação 
em condições de urgência ou na iminência de 
uma parada cardiorrespiratória para um pa- 


ciente em VNI deve ser evitada e está associada 
com aumento da morbimortalidade para pa- 
cientes com insuficiência respiratória. 


Conclusão 


Concluindo, a VNI pode reverter insufi- 
ciência respiratória em determinados grupos de 
pacientes, evitando a intubação traqueal e suas 
complicações. Pode ser usada também para en- 
curtar o tempo de ventilação mecânica invasiva 
e para prevenir falha de extubação em pacientes 
de alto risco. Entretanto, seu uso deve ser feito 
por profissionais bem treinados, sob monitori- 
zação intensiva, com escolha da interface mais 
adequada, e reavaliações constantes. 
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Hipoxemia Refratária e 
erapias de Resgate 


CAPÍTULO 


DESTAQUES 


fossemos À 


da sindrome. 


Definição 


Hipoxemia pode ser definida como uma pres 


são parcial de oxigênio no sangue arterial (PaO ) 


abaixo dos valore normais, tipicamente abaixo de 
60-75 mmHg quando respirando ar ambiente. 
Para a hipoxemia refratária, entretanto, não exis- 
te uma definição oficial, apesar de haver relativo 
consenso que tanto o grau de hipoxemia quanto 
a sua duração devem 

Para quantificar a gravidade da hipoxemia, 
no lugar da PaO,, utiliza-se geralmente a rela- 
ção entre a PaO, e a fração inspirada de oxi- 
gênio (FiO,), relação PaO,/FiO,, para levar em 
conta as diferentes concentrações de oxigênio 


considerados. 


ofertadas. O valor de corte, apesar de arbi- 
trário, deve considerar o risco de morrer em 
decorrência da hipoxemia. Na maioria dos es- 
tudos, esse valor ficou em torno de 70 mmHg, 
provavelmente porque níveis inferiores elevam 


= Eduardo Leite Vieira Costa 


= Eduardo Lyra de Queiroz 


= Hipoxemia refratária é uma condição incomum. 
= O diagnóstico é fácil à beira do leito, necessitando apenas de gasometria arterial. 


m Geralmente está presente nos casos mais graves da síndrome do desconforto 
respiratório agudo e compartilha com esta condição suas etiologias. 


= É uma condição grave com alta letalidade. 


= Reconhecer a definição, a epidemiologia e as consequências fisiológicas da 
sindrome da hipoxemia refratária. 


m Diferenciar as principais causas agravantes da hipoxemia grave. 
= Descrever as principais estratégias ventilatórias e não ventilatórias de tratamento 


o risco de morte devido à queda acentuada da 
saturação arterial de oxigênio, fenômeno cau- 
sado pelo comportamento sigmoide da curva 
de dissociação da hemoglobina, 

Além da gravidade da hipoxemia, também 
deve ser preenchido o critério de tempo para 
satisfazer a definição de hipoxemia refratária 
De preferência, a hipoxemia deve ser mantida 
por pelo menos uma hora, apesar do uso de 
tratamentos de resgate, como manobras de re- 
crutamento, posição prona e óxido nítrico. Al 
ternativamente, a hipoxemia grave prolongada 
por mais de seis horas também pode ser con- 
siderada refratária, mesmo sem uso de terapias 
de resgate. Portanto, pode-se definir hipoxemia 
refratária como relação PaO,/FiO, abaixo de 70 
mmHg por pelo menos seis horas ou então por 
mais de uma hora, apesar do uso de terapias 
de resgate. 
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Existem, ainda, dois outros aspectos a se- 
rem considerados na definição da hipoxemia 
refratária. O primeiro é a variabilidade da PaO, 
durante o ciclo respiratório. Nos pacientes com 
síndrome do desconforto respiratório agudo 
(SDRA), a capacidade residual funcional (CRF) 
dos pulmões, a principal responsável pela es- 
tabilidade da PaO,, está muito reduzida, per- 
mitindo uma variabilidade da PaO, de até 30 
mmHg durante o ciclo respiratório. Portanto, 
o momento de coleta da gasometria deve ser 
considerado em relação ao ciclo respiratório. 
O segundo aspecto é o fato de a relação PaO / 
FiO, não ser constante para um dado nível de 
shunt pulmonar. Ela depende da FiO, utiliza- 
da e, também, da diferença arteriovenosa de 
oxigênio. Portanto, é importante a padroniza- 
ção da FiO, na hora da coleta da gasometria. 
A padronização da FiO, em 1,0 no momento 
do diagnóstico da hipoxemia refratária torna 
a definição mais precisa, porque permite uma 
identificação melhor da quantidade de shunt 
pulmonar através da correção da hipoxemia se- 
cundária aos distúrbios de ventilação-perfusão. 


Conceitos gerais 


Antes de mais nada, é necessário fazer a dis- 

tinção entre hipoxemia e hipóxia. A hipoxemia 
diz respeito a baixas concentrações de oxigênio 
no sangue arterial, enquanto a hipóxia se refere 
a baixas taxas de oxigênio na intimidade tissu- 
lar. Em última instância, é o nível de oxigênio 
no tecido que importa, pois serve de força mo- 
triz para a difusão do oxigênio para o interior 
da mitocôndria, onde se dará a fosforilação oxi- 
dativa necessária à vida celular normal. 
Por conseguinte, idealmente, o ajuste da 
oxigenação arterial e o tratamento da hipoxemia 
deveriam ser guiados com base em medidas de 
oxigenação tecidual. Entretanto, são vários os 
leitos teciduais - como o cerebral, o renal e o 
esplâncnico - e cada um tem ofertas e deman- 
das de oxigênio diferentes, tornando impossível 
uma medida global única de adequação da oxi- 
genação, mesmo sem levar em conta a dificulda- 
de de mensurar a concentração de oxigênio em 
alguns desses tecidos. Portanto, para fins prá- 
ticos, utiliza-se a concentração de oxigênio no 
sangue arterial como guia para o tratamento sob 
o preceito de que se o sangue ofertado ao tecido 
tem uma concentração adequada de oxigênio, 
então, o tecido também terá. 


A oferta de oxigênio também é determi- 
nada pela concentração de hemoglobina no 
sangue e pelo débito cardíaco, além de outros 
fatores, como pH e afinidade da hemoglobina 
pelo oxigênio. Fica fácil, assim, concluir que o 
grau seguro de hipoxemia para o tecido varia de 
paciente para paciente e depende, entre vários 
fatores, do débito cardíaco, da distribuição da 
perfusão e da taxa de hemoglobina. Por exem- 
plo, valores médios de PaO, de 24,6 mmHg 
foram encontrados em alpinistas do Monte 
Everest sem repercussões significativas após um 
período de aclimatação de 60 dias em altitude 
de 2.500 m. Durante o período de aclimatação, 
os sujeitos dessa pesquisa sofreram um aumen- 
to adaptativo da concentração de hemoglobina 
para aproximadamente 20 g/dL, compensando, 
de forma parcial, a diminuição da oferta tecidual 
de oxigênio causada pela hipoxemia. 

Na verdade, existe uma grande variabili- 
dade na tolerância cerebral à hipoxemia, e o 
desenvolvimento de encefalopatia também de- 
pende do grau de isquemia concomitante. Em 
uma série de casos publicada em 1970, mais da 
metade dos pacientes (12/22) que atingiram 
valores de PaO, de 7,5 a 21 mmHg sobrevi- 
veram. Desses 12 pacientes, dois ficaram com 
dificuldades para deambular e 10 recuperaram 
independência funcional após a alta. 

Experimentos com voluntários sadios re- 
velaram que o fluxo coronário chega a dobrar 
após a redução da FiO, para 10%. De forma 
semelhante, a subida a elevadas altitudes causa 
aumento agudo do fluxo coronariano, seguido, 
ao longo de uma semana, de decréscimo de 
25% em relação ao valor basal. 

Na circulação pulmonar, a hipóxia é um 
potente ativador do mecanismo de controle da 
relação ventilação-perfusão, chamado de vaso- 
constrição hipóxica. O papel desse mecanismo 
na homeostase é o de gerar vasoconstrição local 
em regiões que não estão recebendo ventilação, 
como, por exemplo, em uma pneumonia lobar. 
Dessa forma, a perfusão é desviada para regiões 
normais e menos sangue atravessa a região 
doente, atenuando o shunt e a hipoxemia resul- 
tantes da pneumonia. Esse mecanismo de con- 
trole torna-se inadequado quando a hipóxia 
deixa de ser regional e passa a ser generaliza- 
da no pulmão, como é o caso das hipoxemias. 
Nessa situação, podem acontecer hipertensão 
e edema pulmonares, esse último conhecido 
como edema pulmonar de grandes altitudes. 
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Não se podem minimizar, entretanto, os 
efeitos deletérios da falta de oxigênio, e deve-se 
lembrar que, em casos extremos, a baixa oxige- 
nação arterial pode levar à disfunção orgânica 
grave. Exemplos dramáticos dessa disfunção 
são a parada cardiorrespiratória por hipoxemia 
e a encefalopatia hipóxica. As arritmias podem 
acontecer decorrentes de hipoxemia, como é 
frequente durante a dessaturação nas apneias 
do sono. As pausas sinusais, a fibrilação atrial, 
as extrassistoles ventriculares multifocais e até a 
taquicardia ventricular não sustentada já foram 
descritas nessa situação. Também há evidências 
sugerindo que o sistema nervoso central sofre 
danos irreparáveis quando a PaO, cai para me- 
nos de 30 mmHg. 


Epidemiologia 


A síndrome da hipoxemia refratária é uma 
condição importante por sua gravidade. Pode 
corresponder até a um terço dos casos diagnos- 
ticados de SDRA. Qualquer que seja a causa 
subjacente, a hipoxemia refratária é uma con- 
dição com letalidade elevada que precisa ser 
diagnosticada precocemente para evitar a dete- 
rioração do quadro clínico. 

Em geral, a sindrome da hipoxemia refratá- 
ria deriva de uma injúria pulmonar de grande 
monta ou da evolução de uma injúria inicial- 
mente menos grave, acentuada pela aplicação 
de uma ventilação mecânica lesiva. Esse segun- 
do mecanismo é prevalente, pois os casos me- 
nos graves de lesão pulmonar muitas vezes não 
são diagnosticados, resultando em aplicação de 
ventilação mecânica não protetora e levando à 
progressão da lesão pulmonar. 

Em estudos recentes, a incidência de hipo- 
xemia refratária nos grupos que usaram níveis 
de pressão positiva ao final da expiração (PEEP) 
mais baixos, foi de 10% a 35%, enquanto nos 
grupos que usaram PEEP mais elevada, foi de 
5% a 20%. A letalidade dos pacientes com hi- 
poxemia refratária, nesses estudos, foi de 50% 
a 90%. 


Causas agravantes da hipoxemia 


Várias causas podem provocar ou piorar a 
hipoxemia e devem, portanto, ser conhecidas, 
procuradas ativamente e, quando possível, con- 
troladas. Entre elas, destacam-se a presença de 


secreção brônquica, o pneumotórax e os der- 
rames pleurais, o uso de vasodilatadores sis- 
têmicos, a embolia pulmonar, o shunt cardíaco 
direita-esquerda e a instabilidade hemodinâmica. 


Secreção brônquica 

A presença de secreção em vias aéreas é 
capaz de promover um déficit de ventilação 
regional acentuado, causando, assim, uma hi- 
poxemia acentuada por meio de efeito shunt. 

O ar aprisionado à jusante das vias aéreas 
fechadas pode demorar a ser absorvido, so- 
bretudo com FiO, baixas, levando, às vezes, 
a grandes regiões não ventiladas sem colapso 
alveolar importante, dificultando o reconheci- 
mento radiológico desta condição. 


Pneumotórax e derrames pleurais 


Derrames pleurais e pneumotoraces podem 
levar ao colapso pulmonar por compressão do 
parênquima adjacente, podendo aumentar o 
shunt pulmonar. Em pacientes menos graves 
sob ventilação mecânica, em quem a hipoxe- 
mia não é importante, o esvaziamento pleural 
nem sempre se associa à melhora da oxigena- 
ção. Entretanto, em pacientes com síndrome 
da hipoxemia refratária, o esvaziamento pleu- 
ral está associado a uma melhora importante e 
permanente da oxigenação. 


Uso de vasodilatadores sistêmicos 


O uso de fármacos vasodilatadores, como 
o nitroprussiato de sódio e a nitroglicerina, 
deve ser evitado, pois está associado à piora da 
oxigenação do sangue em virtude da redução 
da vasoconstrição hipóxica e do consequente 
aumento da perfusão pulmonar para as regiões 
sem ventilação alveolar adequada, promoven- 
do a formação de shunt. 


Embolia pulmonar 

A embolia de pulmão é relativamente fre- 
quente em pacientes internados e pode levar à 
piora da oxigenação. Profilaxia primária e tra- 
tamento da embolia pulmonar com a anticoa- 
gulação são parte integrante do tratamento de 
pacientes com hipoxemia refratária. 


Shunt cardíaco direita-esquerda 


A ocorrência do forame oval patente é de 
cerca de 10% a 15% da população normal. Em 
pacientes hipoxêmicos, a hipertensão pulmo- 
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nar, com a consequente hipertensão atrial di- 
reita, pode levar ao shunt direita-esquerda, com 
piora da hipoxemia. Nessa situação, o uso de 
óxido nítrico (NO) ou a oclusão do forame oval 
via cateterização pode solucionar o problema. 


Instabilidade hemodinâmica 


Em pacientes muito hipoxémicos, com 
shunt pulmonar acentuado, a hipoxemia no 
sangue venoso misto que acontece em quadros 
hipodinâmicos pode contribuir para a hipoxe- 
mia arterial. Assim, a reanimação hemodinã- 
mica pode melhorar a hipoxemia arterial por 
meio do seu efeito na elevação do conteúdo 
venoso de oxigênio. 


Tratamento 


O tratamento da síndrome da hipoxemia 
refratária envolve necessariamente o tratamen- 
to da condição responsável pelo surgimento ou 
agravamento da hipoxemia. Do mesmo modo, 
as causas agravantes devem ser ativamente pes- 
quisadas e evitadas ou tratadas. Os tratamentos 
ventilatórios e não ventilatórios da hipoxemia 
refratária são descritos a seguir. 


Evitando a lesão pulmonar pelo 
ventilador mecânico 


A lesão pulmonar leva, com frequência, a 
um acometimento pulmonar heterogêneo, com 
as áreas gravitacionalmente dependentes su- 
jeitas amaior risco de colapso, devido ao peso 
das áreas pulmonares superpostas, das vísceras 
abdominais e do coração. As regiões que per- 
manecem aeradas e ventiladas compreendem 
uma pequena fração dos pulmões (30% a 50% 
da massa pulmonar), formando, assim, o baby 
lung, ou seja, um pulmão funcionalmente mui- 
to reduzido de tamanho. Nessa situação, duas 
estratégias ventilatórias podem ser utilizadas 
com o objetivo de evitar lesão pulmonar adi- 
cional por meio de hiperdistensão alveolar ou 
abertura e colapso cíclicos de alvéolos e vias 
aéreas durante a respiração. São elas a estraté- 
gia do pulmão aberto e a ventilação com baixos 
volumes correntes. 


Estratégia do pulmão aberto 

A estratégia do pulmão aberto (Open Lung 
Approach — OLA) tem por objetivo recrutar 
unidades alveolares colapsadas pela doença e 


mantê-las abertas durante a ventilação com vo- 
lumes correntes baixos. Para esse fim, é realiza- 
da manobra de recrutamento alveolar por meio 
da aplicação de pressões altas em vias aéreas 
(de 40 a 60 cmH,0) por períodos curtos de 
tempo, em geral, de 40 segundos a 2 minutos. 
O aumento temporário das pressões deve ter 
como objetivo vencer a pressão crítica de aber- 
tura dos alvéolos colapsados. Após o recruta- 
mento, a pressão na qual os alvéolos voltarão a 
colapsar, denominada pressão de fechamento, 
será, em virtude da histerese pulmonar, signi- 
ficativamente mais baixa do que a pressão de 
abertura. Dessa forma, deve-se selecionar uma 
PEEP superior à pressão de fechamento para 
evitar o colabamento dos alvéolos e das vias 
aéreas. Após despressurizações do sistema, por 
exemplo, após a redução acidental da pressão 
de via aérea (desconexões do circuito de venti- 
lação) ou após a aspiração traqueal, deverá ser 
realizada nova manobra de recrutamento. 

Deve-se ressaltar que, para manter níveis 
elevados de PEEP e, ao mesmo tempo, evitar a 
hiperdistensão alveolar, muitas vezes é preciso 
lançar mão da hipercapnia permissiva. Nessa 
estratégia, utilizam-se volumes correntes bai- 
xos, às vezes menores do que 6 mL/kg de peso 
ideal, permitindo que a pressão parcial de CO, 
(PaCO,) no sangue arterial se eleve até valores 
suprafisiológicos (em alguns casos superiores a 
100 mmHg), desde que se respeite um limite 
inferior de pH arterial de 7,0 a 7,2. 

Por meio da combinação das duas estraté- 
gias, a hipercapnia permissiva e a de pulmão 
aberto, é possível não só proteger os pulmões 
da lesão causada pela ventilação mecânica, mas 
também diminuir a hipoxemia, revertendo o 
shunt pulmonar. 


Ventilação protetora com baixos volumes 
correntes (estratégia ARDSnet) 


Esta estratégia visa, primariamente, evitar 
a distensão de áreas pulmonares normalmente 
aeradas. O uso de volumes correntes abaixo de 
6 mL/kg de peso corpóreo ideal é a chave da 
estratégia, com pressões de platô < 30 cmH,O, 
reduzindo a possibilidade da hiperdistensão 
pulmonar. Com a redução da ventilação al- 
veolar, frequências respiratórias mais altas de- 
vem ser utilizadas a fim de manter o volume 
minuto. Originalmente, uma frequência de 
até 35 inspirações por minuto foi utilizada. 
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Nessa estratégia, a recuperação da oxigenação 
pode acontecer por redução lenta do colapso 
pulmonar ou por melhora do mecanismo de 
vasoconstrição hipóxica com a redução da in- 
flamação sistêmica. 


Outras estratégias ventilatórias 
Posição prona 

A ventilação no decúbito ventral (posição 
prona) é capaz de melhorar a oxigenação em 
pacientes com SDRA. Quando iniciada preco- 
cemente (em até 36 horas) em pacientes com 
SDRA moderada a grave, também promove 
redução da mortalidade. O aumento da oxige- 
nação se dá por meio de melhor acoplamento 
entre a ventilação e a perfusão, por exemplo, 
por deslocamento da perfusão das regiões dor- 
sais (na posição supina) para as ventrais (na 
posição prona) ou por redistribuição do colap- 
so pulmonar na posição prona para as regiões 
ventrais menos perfundidas. 

Independente do mecanismo responsável, o 
efeito sobre a troca gasosa está sujeito à manu- 
tenção da posição prona e perde-se, de forma 
parcial ou total, após o retorno à posição supina. 
Portanto, quando aplicada essa estratégia com 
o objetivo de melhorar a hipoxemia, o paciente 
deve permanecer em posição prona por perio- 
dos prolongados (por exemplo > 18h/dia). 


Ventilação de alta frequência 


A ventilação de alta frequência pode ser 
definida como qualquer modo de ventilação 
mecânica que aplique frequências respiratórias 
superiores a 1 Hz. 

O modo mais estudado em insuficiência 
respiratória hipoxêmica é a ventilação oscilató- 
ria de alta frequência (HFOV), que utiliza um 
ventilador especial capaz de utilizar frequên- 
cias respiratórias de 3 a 15 Hz. No ventilador, 
regulam-se, além da frequência respiratória, a 
pressão média de vias aéreas, a amplitude de 
oscilação da pressão, a percentagem de tempo 
inspiratório e o bias flow. 

A pressão média de vias aéreas deve ser 
ajustada utilizando o mesmo princípio de ajus- 
te da PEEP na ventilação convencional, con- 
forme a oxigenação ou o colapso pulmonar. 
Essa pressão é ajustada, frequentemente, em 5 
emH,O acima da pressão média das vias aéreas 
utilizada durante a ventilação convencional. 
De forma alternativa, a pressão média pode ser 


ajustada em 25 a 30 cmH,O e modificada, a 
cada 30 a 60 minutos, em 2 a3 cmH,O. Inicial- 
mente, a amplitude de oscilação é ajustada para 
produzir vibração visível no tórax do paciente 
e, posteriormente, ajustada conforme a PaCO,. 

Tipicamente, a frequência respiratória ini- 
cial fica em torno de 5Hz e é aumentada para a 
maior frequência que evite retenção exagerada 
de CO, lembrando que na HFOV, ao contrário 
da ventilação convencional, frequências mais 
altas tendem a clarear menos CO, . 

A aplicação de altas frequências possibilita 
manter uma ventilação alveolar adequada, mes- 
mo utilizando volumes correntes baixos, consi- 
derados protetores. Com isso, é possível aplicar 
altas pressões médias em vias aéreas e, ainda 
assim, evitar a hiperdistensão alveolar. Apesar 
das vantagens fisiológicas, não se demonstrou 
superioridade em termos de mortalidade em pa- 
cientes adultos com SDRA quando comparada à 
ventilação convencional. Em um grande estudo 
randomizado realizado em pacientes com SDRA 
moderada a grave, HFOV esteve associada à 
maior necessidade de sedativos e bloqueadores 
neuromusculares, maior instabilidade hemodi- 
nâmica e até maior mortalidade. 

Dessa forma, não se recomenda o uso roti- 
neiro de HFOV para pacientes com SDRA, de- 
vendo-se utilizá-la com cautela e em pacientes 
selecionados. 


Estratégias não ventilatórias 


Muitas estratégias farmacológicas foram estu- 
dadas para tentar modular a atividade inflamatória 
na SDRA. Em geral, estratégias com ibuprofeno, 
cetoconazol, anti-TNF-alfa, anti-IL-8, pentoxifi- 
lina, N-acetilcisteina e proteína recombinante de 
surfactante não se mostraram eficazes. 

Desde a descrição da SDRA, os corticos- 
teroides vêm sendo testados seu tratamento, 
porque a fisiopatologia da doença envolve in- 
flamação precoce e persistente associada à fi- 
brose e proliferação celular tardias. Os dados 
são ainda conflitantes com relação aos demais 
desfechos clínicos, mas há consenso que tera- 
pia com corticosteroides é capaz de melhorar a 
oxigenação, tanto na fase precoce quanto tardia 
da doença. 

O NO, um fator vascular derivado do endo- 
télio, é um importante mediador endógeno de 
vários processos fisiológicos in vivo e causa rela- 
xamento da musculatura lisa e a consequente va- 


VENTILAÇÃO MECÂNICA — Princípios e Aplicação 


sodilatação. A vasodilatação é um de seus efeitos 
endógenos mais potentes e resulta da redução da 
concentração de cálcio na musculatura lisa vas- 
cular após o aumento do GMP cíclico mediado 
por NO. O uso de NO inalatório tem a vantagem 
potencial de permitir efeitos locais pulmonares, 
permitindo aumentar o fluxo sanguíneo das áreas 
ventiladas e melhorando, portanto, o distúrbio 
ventilação/perfusão. Em muitos pacientes, a me- 
lhora na oxigenação limita-se às primeiras 24-48 
horas de terapia, e é necessária a sua retirada gra- 
dual para evitar o efeito rebote. 

O bismesilato de almitrina é um vasocons- 
tritor pulmonar seletivo não disponível no 
Brasil que promove a vasoconstrição hipóxica 
quando administrado por via intravenosa. Seu 
uso leva à melhora da oxigenação de forma 
dose-dependente, particularmente em combi- 
nação com o NO inalatório. 

Bloqueadores neuromusculares (BNMs) 
podem melhorar a sincronia do paciente em 
ventilação mecânica, reduzir o consumo de 
oxigênio sistêmico e, consequentemente, me- 
lhorar a oxigenação arterial. 

Restrição de fluidos em pacientes com 
SDRA pode diminuir o edema pulmonar. A res- 
trição hídrica, feita somente após a estabilização 
hemodinâmica inicial, está associada a melhor 
função pulmonar, inclusive melhor oxigenação 
e menos tempo de ventilação. 


Oxigenação extracorpórea 


A oxigenação extracorpórea (ECMO) vem 
ganhando importância no tratamento de pa- 
cientes com hipoxemia refratária. É uma tera- 
pia de resgate capaz de dar suporte às trocas 
gasosas, permitindo o “descanso” pulmonar até 
a sua recuperação, diminuindo os potenciais 
efeitos lesivos da lesão pulmonar induzida pela 
ventilação mecânica. 

A técnica da oxigenação extracorpórea con- 
siste em remover o sangue do paciente com a 
utilização de uma bomba (centrífuga ou peris- 
táltica) e impulsioná-lo através de um pulmão 
artificial (membrana). Para o tratamento da 
hipoxemia refratária, a técnica mais utilizada 
é o venovenosa, na qual o sangue é retirado e 
devolvido no sistema venoso do paciente. 

As principais complicações da ECMO es- 
tão relacionadas à ativação da coagulação pelo 
sistema extracorpóreo, com aumento da inci- 
dência de sangramento. Do mesmo modo, as 


técnicas venoarteriais associam-se a riscos de 
isquemia de extremidades (de até 25% nas di- 
versas casuísticas). 


Hipoxemia permissiva 


Em pacientes com hipoxemia grave, prin- 
cipalmente em centros não especializados e 
que não dispõem de terapias de resgate mais 
sofisticadas, como a ECMO, pode ser aceitável 
a tolerância às baixas PaO,. 

Os indivíduos normais, após algum tempo 
de climatização, toleram PaO, tão baixas quan- 
to 16 mmHg. Em pacientes críticos, com PaO, 
< 40 mmHg e com elevação progressiva dos 
níveis de lactato, a elevação do débito cardíaco 
pode aumentar a tolerância a esta situação. 

A tolerância à hipoxemia é variável. En- 
quanto níveis baixos de oxigênio (saturação 
de oxigênio inferior a 88% ou PaO, inferior a 
55 mmHg) são bem tolerados por alguns pa- 
cientes, outros apresentam reações adversas, 
como bradicardia e hipotensão. 


Conclusão 


A sindrome da hipoxemia refratária, apesar 
de relativamente infrequente, associa-se com 
significativa letalidade e morbidade. Aspectos 
fundamentais de seu tratamento incluem re- 
conhecer a condição de forma precoce e evitar 
que estratégias ventilatórias inadequadas per- 
petuem ou agravem a lesão pulmonar. O uso 
judicioso das abordagens de resgate ventilató- 
rias e não ventilatórias pode ser extremamente 
útil na redução das consequências prejudiciais 
da síndrome. 
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A fisioterapia tem como objetivo preservar 
ou restaurar a integridade funcional do indi 
víduo. Assim, a presença do fisioterapeuta na 
unidade de terapia intensiva (UTI), utilizando- 
-se de técnicas manuais e de equipamentos es- 
pecializados, pode auxiliar na manutenção e no 
restabelecimento da independência funcional 
dos pacientes críticos 

Pacientes que utilizam suporte ventilató- 
rio mecânico estão expostos a vários fatores 
que contribuem para a perda funcional respi 
ratória e motora. A inatividade física e o uso 
de medicamentos como corticoides, sedativos 
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m Os exercícios respiratórios melhoram a oxigenação e auxiliam a reexpansão 


= Exercícios motores devem ser realizados precocemente de acordo com a 
colaboração e a capacidade do paciente. 


= Os cuidados em relação à umidificação e à administração correta de 
medicamentos podem ser orientados pelo fisioterapeuta. 


= Reconhecer as principais manobras de remoção de secreção e reexpansão 

= Compreender a forma correta de realizar o procedimento de aspiração de vias 
Identificar os principais fatores de segurança para se realizarem os exercícios 

= Selecionar corretamente o sistema de umidificação mais adequado para cada 


= Compreender a técnica de administração das medicações inalatórias. 


e bloqueadores neuromusculares podem afe- 
tar direta ou indiretamente tanto a capacida: 
de motora quanto a respiratória. Além disso, 
a presença da via aérea artificial e o tempo de 
ventilação mecânica aumentam o risco para in- 
fecções respiratórias, o que pode agravar mais 
ainda a capacidade funcional destes indivíduos 

Para fins didáticos, a fisioterapia aplicada 
ao paciente crítico pode ser dividida em res 
piratória e motora, mas é importante lembrar 
que, na prática, a atuação do fisioterapeuta no 
atendimento a pacientes críticos sob ventilação 


mecânica é holística. 
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Fisioterapia motora 


Nos últimos anos, um grande número de 
estudos clínicos comprovaram que a imple- 
mentação de um protocolo de interrupção diá- 
ria na sedação, visando à utilização de doses 
mínimas de sedativos e à identificação precoce 
de pacientes prontos para a retirada do suporte 
ventilatório, tem impacto em desfechos clínicos 
importantes, incluindo menor tempo de venti- 
lação mecânica, menor tempo de permanência 
na UTI e menor mortalidade. A utilização des- 
ses protocolos permite que os pacientes este- 
jam mais acordados e colaborativos, mesmo 
quando em ventilação mecânica. Esta situação 
faz com que o fisioterapeuta tenha uma maior 
atuação e responsabilidade em relação à reabi- 
litação funcional destes pacientes, pois eles po- 
dem realizar mais atividades e exercícios. 

Embora a realização de exercícios, tais como 
sentar e caminhar com pacientes intubados, ain- 
da seja uma realidade distante de muitos centros 
de assistência, a cultura de restrição dos pacien- 
tes ao leito de UTI está mudando, e, a cada ano, 
mais centros estão se adaptando a esta nova mo- 
dalidade de atuação da fisioterapia. 

Vários estudos mostraram que a reabilitação 
precoce dos pacientes críticos, através da realiza- 


ção de exercícios, mesmo enquanto permanece 
em assistência ventilatória, é segura e apresenta 
como benefícios a manutenção ou a recuperação 
da força dos músculos trabalhados, a recupera- 
ção mais rápida da funcionalidade, a redução da 
incidência de delírio, do tempo de internação na 
UTI e no hospital e a menor taxa de readmissão 
hospitalar após a alta. 

A seguir, descrevemos os tópicos importan- 
tes que devem ser observados para a realização 
desta atividade. 


Segurança 


Tendo em vista que os exercícios podem ter 
impacto em vários órgãos e sistemas, em espe- 
cial os sistemas respiratório e cardiovascular, 
alguns fatores devem ser considerados antes de 
se realizar qualquer atividade. 

É importante avaliar o histórico do paciente 
e verificar se ele apresenta antecedente de dis- 
função respiratória e/ou cardiovascular, se está 
em uso de medicações, como sedativos e beta- 
bloqueadores, que podem alterar sua colabora- 
ção ou sua resposta ao exercício, além de levar 
em conta níveis de atividade funcional antes da 
internação. A Tabela 12.1 apresenta alguns fa- 
tores importantes a serem considerados antes 
da realização de exercícios com pacientes sob 
suporte ventilatório. 


Tabela 12.1 Fatores importantes a serem considerados antes da realização de exercícios com pacientes 


sob suporte respiratório. 


Reserva cardiovasc 


= Frequência cardíaca (FC) de repouso inferior a 50% da FC máxima de acordo com a idade ou entre 60 


e 130 bpm. 


a Pressão arterial (PA) com alteração inferior a 20% na última hora ou pressão arterial média (PAM) 


entre 60 e 110 mmHg. 


= Eletrocardiograma sem evidência de infarto agudo ou arritmias importantes. 


= Saturação periférica de oxigênio (SpO,) acima de 90%. 
= Relação entre a pressão parcial e a fração inspirada de oxigênio acima de 200 ou em melhora. 
= Padrão respiratório confortável ainda que taquipneico. 


= Hemoglobina superior a 7 g/dL. 
= Plaquetas superiores a 20.000 /mmº. 


= Trombose venosa profunda ou embolia pulmonar ausentes ou corrigidas/estabilizadas. 


= Ausência de febre (39 — 40º C). 
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É fundamental envolver todos os membros 
da equipe multidisciplinar da UTI na decisão 
de realizar os exercícios e coordenar sua execu- 
ção com outros procedimentos efetuados com 
o paciente ao longo do dia. 


Benefícios descritos 


Vários estudos demonstraram benefícios 
clínicos associados à reabilitação precoce em 
pacientes sob ventilação mecânica. Os primei- 
ros estudos intervencionistas realizados em 
pacientes sob suporte ventilatório já mostra- 
vam que reabilitação precoce pode diminuir 
o tempo de internação na UTI, o número de 
traqueostomias e a falência no desmame. 

O primeiro estudo prospectivo e randomiza- 
do comparando a reabilitação precoce com um 
tratamento fisioterapéutico padrão em pacien- 
tes sob ventilação mecânica foi publicado em 
2008. Nesse estudo, pacientes que participaram 
da reabilitação precoce permaneceram menos 
tempo na UTI e no hospital em comparação ao 
grupo controle. Estudos posteriores incluíram a 
realização de exercícios ativos e passivos com os 
membros, treinos de posicionamento, transfe- 
rência, deambulação e exercícios simulando as 
atividades de vida diária de acordo com a capaci- 
dade do paciente e estabilidade hemodinâmica. 
Nesses estudos, os pacientes submetidos a um 
protocolo de reabilitação precoce apresentaram 
maior taxa de retorno à independência funcio- 
nal na alta hospitalar, menor tempo de ventila- 
ção mecânica, menos dias com delirium e maior 
distância de caminhada na alta da UTI quando 
comparados aos pacientes do grupo controle. 
Os efeitos adversos da realização de exercícios 
descritos por esses estudos foram raros, sem al- 
terações importantes no padrão hemodinâmico 
do paciente, quedas ou perda de acessos veno- 
sos centrais. 


Equipamentos 


A seguir, descrevemos o uso de equipamen- 
tos para auxiliar na reabilitação dos pacientes em 
UTI. O uso destes dispositivos, bem como de 
pesos e faixas elásticas, pode auxiliar no acom- 
panhamento e progressão do exercício, além de 
deixar a sessão de fisioterapia menos monótona. 


Cicloergômetro 


O uso do cicloergômetro para auxiliar na rea- 
bilitação dos pacientes em UTI está se tornando 


mais frequente a cada ano. O cicloergômetro é 
uma espécie de bicicleta estática, portátil, colo- 
cada em cima da cama do paciente ou no chão 
se o paciente estiver sentado. Os pés do paciente 
são fixados com faixas aos pedais, permitindo 
a realização de movimentos passivos ou ativos, 
de acordo com o seu grau de colaboração e sua 
condição. O uso do cicloergômetro foi associado 
à maior distância percorrida no teste de cami- 
nhada de seis minutos na alta hospitalar, maior 
força no quadriceps femoral e maior bem-estar 
autorrelatado em comparação ao grupo que rea- 
lizou fisioterapia de rotina. 

Na UTI Respiratória do HCFMUSP, realiza- 
mos um estudo no qual os pacientes sedados 
com menos de 72 horas de ventilação meca- 
nica realizaram uma sessão de 20 minutos de 
cicloergômetro passivo. Durante a realização 
do exercício passivo com o cicloergômetro, não 
verificamos alterações importantes na hemo- 
dinâmica (FC, PA, débito cardíaco e SpO,) e 
no metabolismo (VO, e VCO,). Desta forma, 
podemos concluir que exercícios passivos com 
cicloergômetro podem ser realizados precoce- 
mente sem malefícios ao paciente. 

Em outro estudo realizado em nossa UTI, 
39 pacientes acordados, sob ventilação meca- 
nica, pedalaram em um cicloergômetro ativo 
sem carga, para membros inferiores (MMII), 
durante cinco minutos. Destes, 85% aprova- 
ram este tipo de atividade, 95% relataram que 
preferiam pedalar a movimentar livremente a 
perna e 100% gostariam de incorporar esta ati- 
vidade às sessões de fisioterapia. Alguns efeitos 
adversos também foram reportados ainda que 
em pequena porcentagem: dorsalgia e dor em 
MMII (7%) e tontura após exercício (2%). 


Prancha ortostática 


A prancha ortostática pode ser utilizada 
para auxiliar a reinserção da posição vertical 
em pacientes que não conseguem permanecer 
em ortostatismo ativamente, principalmente 
em casos de internação prolongada e/ou restri- 
ção ao leito. Em um estudo recente, verificou- 
-se que o uso da prancha ortostática pode ser 
uma alternativa de treinamento físico para os 
pacientes que não conseguem deambular. As- 
sim como as outras atividades descritas até o 
momento, seu uso é seguro e factível, desde 
que realizado com a devida monitoração, pois 
pode alterar a FC e a frequência respiratória. 
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Podemos descrever como benefícios asso- 
ciados ao uso da prancha ortostática: aumento 
da ventilação pulmonar, aumento da produção 
de calcitonina pelo impacto da posição verti- 
cal nos ossos, mudança do ângulo de visão dos 
pacientes e ativação das comunicações ponto- 
cerebelares que estimulam o estado de alerta. 


Eletroestimulação muscular (EEM) 


Dentre os benefícios da EEM, podemos 
citar o aumento da massa, força e resistência 
muscular. Além disso, a EEM diminui a per- 
da de massa muscular associada à inatividade 
muscular ou denervação. Embora ainda exis- 
tam poucos trabalhos utilizando este dispo- 
sitivo na UTI, baseados em resultados de sua 
utilização em pacientes não críticos, seu uso 
parece promissor. Um estudo que utilizou ses- 
sões diárias de 45 minutos de duração por uma 
semana em pacientes sob ventilação mecânica 
mostrou diminuição da perda de massa mus- 
cular do músculo quadriceps. Outros estudos 
estão em andamento para verificar quais os be- 
nefícios reais deste tipo de intervenção na UTI 
e quais pacientes se beneficiariam desta terapia. 


Reabilitação virtual 


O uso de videogames interativos para auxi- 
liar na reabilitação de pacientes tem ganhado 
destaque nos últimos anos. Em indivíduos sau- 
dáveis, o uso de videogames para auxiliar no 
treinamento físico resulta em maior aderência 
ao treinamento, maior intensidade de exercício 
e melhora geral do desempenho sem aumento 
na percepção de esforço quando comparado a 
técnicas de treinamento tradicionais. 

Da mesma maneira que o cicloergômetro e a 
EEM, o uso de plataformas virtuais comumente 
encontradas em ambiente de reabilitação ambu- 
latorial passa a ser mais um mecanismo de auxi- 
lio para a reabilitação de pacientes críticos. Um 
estudo de 2012 mostrou que o uso do Nintendo 
Wii? auxilia no ganho de equilíbrio e resistên- 
cia de pacientes de UTI. É importante ressaltar 
que 45% das sessões foram realizadas com os 
pacientes intubados e não ocorreram efeitos ad- 
versos como remoção da cânula orotraqueal ou 
acessos venosos centrais e periféricos. 


Escolha da atividade mais indicada para 
cada paciente 


A seguir, descrevemos de maneira resumida 
como podemos abordar pacientes enfocando o 


exercício precoce. Essa avaliação sistematizada 
pode auxiliar na elaboração de um protocolo 
adaptado para cada unidade, atendendo às devi- 
das particularidades de cada hospital. Os tópicos 
a seguir podem ser facilmente compreendidos 
com a ajuda de um fluxograma (Figura 12.1). 


a Os aspectos de segurança (tópico segurança) 
encontram-se nos limites aceitáveis? 

E Verificar o nível de sedação/atenção do pacien- 
te. O paciente está alerta e responsivo? Existe 
alguma contraindicação para se desligar ou di- 
minuir a sedação? A sedação está sendo utiliza- 
da para efeito analgésico? Em caso positivo, é 
possível trocar o sedativo por algum analgésico 
que mantenha o paciente mais alerta? 


O paciente está inconsciente? Nos pacientes 
que permanecerem com níveis mais elevados 
de sedação, podem -se realizar movimentos 
passivos das articulações de membros supe- 
riores (MMSS), MMII e cinturas escapular e 
pélvica (mínimo de cinco repetições em cada 
articulação), mudança de decúbito de 2/2 
horas. Se disponível na unidade, também é 
possível utilizar a EEM, o cicloergômetro ou 
outro dispositivo que não dependa da cola- 
boração do paciente. 

O paciente está consciente? Além da ativi- 
dade proposta no item anterior, os pacientes 
conscientes podem realizar atividades ativas e 
resistidas (mínimo de cinco repetições) e per- 
manecer na posição sentada com apoio dorsal 
durante 20 minutos, três vezes ao dia. A partir 
desta etapa, podemos iniciar atividades como 
uso de pesos, cordas ou faixas elásticas com 
aumento gradual, e se disponível na unidade, 
cicloergômetro, EEM e prancha ortostática. 


E Paciente consciente e com força muscular 
grau 3 em MMSS? Exercícios propostos ante- 
riormente e posição sentada sem apoio. 


Paciente consciente e com força muscular 
grau 3 em MMII? Atividades propostas an- 
teriormente e transferência ativa para a pol- 
trona (tempo mínimo de 20 minutos ao dia). 


O que impede o paciente de sair do leito? 
Existe alguma contraindicação para o pa- 
ciente sentar ou ficar em pé? A presença de 
acessos venosos centrais e via aérea artificial 
dificulta, mas não impede a mobilização. 
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E Se o paciente consegue realizar transferência 
ativa para a poltrona, considere a deambulação 
pela unidade ou corredor. Para isso, sugerimos 
que haja pelo menos duas pessoas para assistir 
o paciente. Uma pessoa empurra o ventilador 
mecânico e auxilia o paciente, enquanto a ou- 
tra leva uma cadeira de rodas caso ele se canse. 


N 


Aguardar 


Trocar seda! 


por analgésicos 


Paciente cor 


de pée 


Na 


Sentar em poltro! 


‘igura 12.1 Fluxograma da avaliação sistema- 
tizada para abordagem de pacientes com foco 
em exercícios precoces. EEM: eletroestimulação 
muscular. 


m O exercício deve ser interrompido se a con- 
dição hemodinâmica do paciente ultrapassar 
os níveis propostos de segurança ou se ele 
relatar cansaço ou aumento importante na 
percepção do esforço. 


Fisiotera 


respiratória 


A fisioterapia respiratória aplicada aos pa- 
cientes sob ventilação mecânica tem por obje- 
tivos: melhorar a ventilação pulmonar regional 
e global, melhorar a complacência pulmonar, 
reduzir a resistência de vias aéreas e o trabalho 
respiratório, bem como mobilizar as secreções 
das vias aéreas. Para isso, o fisioterapeuta pode- 
rá delinear suas intervenções a partir de técni- 
cas e procedimentos específicos, discutidos em 
detalhe a seguir. 

Diversas técnicas podem ser aplicadas a pa- 
cientes sob ventilação mecânica, entre elas ma- 
nobras posturais, manobras de hiperinsuflação, 
precussão e vibrocompressão torácica, e aspira- 
ção de vias aéreas. Iremos comentar sobre todas, 
dando destaque especial à aspiração de vias aé- 
reas, procedimento muito comum e de grande 
importância no atendimento fisioterápico de pa- 
cientes críticos sob ventilação mecânica. 


Manobras posturais 


As manobras posturais têm como objetivos: 
otimizar a oferta de oxigênio através da melhora 
na relação ventilação-perfusão (V/0), promover 
a reexpansão pulmonar regional e auxiliar na 
movimentação de secreções dos diversos seg- 
mentos pulmonares, esta última também co- 
nhecida como drenagem postural. Têm como 
princípios a ação direta da gravidade sobre o 
sistema respiratório, no qual os efeitos regio- 
nais da gravidade irão promover uma maior ou 
menor pressão transpulmonar. 


Pressão transpulmonar = pressão alveolar — 
pressão pleural 


Esse aumento ou redução da pressão trans- 
pulmonar gera um comportamento dependen- 
te da gravidade tanto da expansão pulmonar 
quanto da ventilação regional. As regiões do 
pulmão não dependentes, isto é, aquelas que 
estão voltadas para cima, como por exemplo a 
região ventral no paciente em decúbito dorsal, 
terão maior tendência à reexpansão, devido à 
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pressão pleural mais negativa nessas regiões 
e, consequentemente, maior pressão transpul- 
monar. O efeito postural na ventilação regio- 
nal depende também da presença ou ausência 
de atividade muscular diafragmática. Quando 
há contração do diafragma, a ventilação ten- 
de a ser maior em regiões dependentes. Essa 
distribuição da ventilação se inverte nos casos 
de ventilação estritamente controlada, quando 
as regiões não dependentes passam a ser mais 
ventiladas. 

A drenagem postural consiste no uso da ação 
da gravidade para auxiliar na movimentação das 
secreções dos segmentos pulmonares distais 
para os segmentos centrais. O segmento a ser 
drenado deve ser posicionado de modo a utili- 
zar a ação da gravidade para facilitar a drenagem 
da secreção. Algumas situações clínicas podem 
dificultar esse posicionamento, tais como: ins- 
tabilidade hemodinâmica, hipertensão intra- 
craniana, refluxo gastroesofágico, uso de balão 
intra-aórtico, presença de cateteres de diálise e 
de derivações ventriculares externas. Quando 
possível, a drenagem postural deve ser associada 
a outras técnicas para higiene brônquica. 


Manobras de hiperinsuflação 


As manobras de hiperinsuflação têm como 
objetivos: prevenir a atelectasia pulmonar, 
reexpandir unidades alveolares colapsadas, 
melhorar a oxigenação e a complacência pul- 
monar e facilitar o movimento das secreções 
para as vias aéreas mais proximais. Podem ser 
realizadas manualmente através da utilização 
do Ambu ou através do ventilador mecânico. 

A hiperinsuflação manual consiste em uma 
insuflação lenta e profunda, realizada com o 
auxílio de um ressuscitador manual (Ambú) 
conectado à via aérea artificial, associada ou 
não a uma pausa inspiratória e posterior desin- 
suflação brusca, promovendo um aumento do 
fluxo expiratório. A insuflação lenta juntamen- 
te com a pausa inspiratória, auxilia a reexpan- 
são das áreas colapsadas através da ventilação 
colateral e a desinsuflação brusca estimula ou 
simula a tosse. 

A hiperinsuflação com ventilação mecânica 
consiste em alterações momentâneas dos pa- 
râmetros do ventilador mecânico (3-30 min.) 
para promover aumento no volume corrente, na 
pausa inspiratória ou na PEEP Sugere-se limitar 
os picos de pressão em 40 cmH,O. A hiperin- 


suflação com ventilação mecânica possui efeito 
semelhante à hiperinsuflação manual em rela- 
ção à remoção de secreções, porém seu efeito na 
reexpansao pulmonar é superior, devido à ma- 
nutenção da conexão do paciente ao ventilador. 

Situações de instabilidade hemodinâmica, 
pneumotórax não drenado, broncoespasmo, 
hipertensão intracraniana e utilização de PEEP 
elevada (> 10 cmH,0) podem ser consideradas 
situações limitantes para o uso das manobras 
de hiperinsuflação. 


Percussão torácica 


A percussão torácica (ou tapotagem) tem 
como objetivo promover o deslocamento das 
secreções brônquicas através da transmissão 
de energia cinética da parede torácica até o pa- 
rênquima pulmonar e através do aumento do 
fluxo expiratório. 

Consiste na aplicação rítmica e intermitente 
de percussão manual no tórax com as mãos em 
formato de concha, mantendo os dedos e po- 
legares fechados, os braços e cotovelos parcial- 
mente fletidos e os punhos soltos. A eficiência 
da manobra irá depender da rigidez do tórax 
e da força e frequência de aplicação, que deve 
ficar em torno de quatro a sete ciclos por se- 
gundo. A técnica não está indicada ou deve ser 
realizada com cautela em pacientes com insta- 
bilidade hemodinâmica, hemoptise, fraturas de 
costela, tórax instável, osteoporose, metástase 
óssea e broncoespasmo. 


Vibrocompressão torácica ou vibração 
torácica manual 


A vibrocompressão tem como objetivos 
fluidificar e facilitar a depuração das secreções. 
Consiste na aplicação de movimentos oscilató- 
rios (vibrações) gerados através da tetanização 
dos músculos agonistas e antagonistas do ante- 
braço, realizados com a palma da mão posicio- 
nada sobre o tórax, comprimindo-o durante a 
fase expiratória. As oscilações geradas em uma 
frequência de 4-75 Hz podem atuar na reologia 
do muco, fluidificando a secreção e facilitando 
a sua depuração. 

Essa manobra está contraindicada em pa- 
cientes com fraturas de costelas e osteoporose. 


Aspiração das vias aéreas artificiais 
A aspiração das vias aéreas artificiais é um 
procedimento necessário para pacientes que 
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utilizam suporte ventilatório mecânico invasivo, 
uma vez que eles não têm a capacidade de mobi- 
lizar secreções adequadamente. Pode ser definida 
como a retirada mecânica da secreção pulmonar 
através da aplicação de pressão negativa nas vias 
aéreas artificiais do paciente. Esse procedimento 
faz parte da terapia de higiene brônquica e geral- 
mente é realizado várias vezes ao dia durante o 
período de ventilação mecânica. 


Indicação 

O objetivo principal da aspiração é evitar a 
obstrução da via aérea artificial provocada pelo 
acúmulo de secreções. A aspiração não deve ser 
realizada em horário predeterminado em pres- 
crição médica ou de enfermagem. É necessário 
que os profissionais responsáveis pelos cuida- 
dos do paciente sejam adequadamente treina- 
dos para reconhecer o momento apropriado 
para sua realização. Algumas condições clini- 
cas indicam a necessidade de aspiração das vias 
aéreas artificiais (Tabela 12.2). 


Tabela 12.2 Condições clínicas que indicam neces- 
sidade de aspiração das vias áreas artificiais. 


= Padrão serrilhado na curva de fluxo-volume; 

= Som sugestivo de presença de secreção na 
ausculta pulmonar; 

= Presença de secreção visível na cânula; 

= Suspeita de aspiração de conteúdo gástrico 
ou de secreção de vias aéreas superiores; 

= Aumento da pressão de pico quando em 
modo volume controlado ou diminuição do 
volume corrente quando em modo pressão 
controlada; 

= Necessidade de coleta de material para 
cultura de micro-organismos. 


Uma vez indicada, a aspiração de vias aé- 
reas deverá ser realizada seguindo três etapas: 
preparação, procedimento e acompanhamento, 
descritas a seguir. 


Preparação 

Inicialmente, é importante determinar se o 
sistema de aspiração a ser utilizado será aberto 
ou fechado. No sistema aberto, deve-se desco- 
nectar o circuito do ventilador mecânico para 
introdução da sonda através da cânula de in- 


tubação. No sistema fechado, a desconexão é 
desnecessária, uma vez que uma sonda estéril é 
mantida conectada à cânula endotraqueal. 

Como não há diferença entre os sistemas 
aberto ou fechado de aspiração no desenvol- 
vimento de pneumonia associada à ventilação 
mecânica, a escolha do sistema utilizado deve 
ser baseada em outros parâmetros, entre eles 
disponibilidade, capacidade de aspiração e 
condição clínica do paciente. 

Embora haja poucos dados comparando 
segurança e eficácia desses dois modos de aspi- 
ração, em modelos experimentais em animais 
verificou-se que os dois sistemas têm seme- 
lhante capacidade de sucção, mas o sistema de 
aspiração aberto retira maior quantidade de se- 
creção quando comparado ao sistema fechado. 

Por outro lado, a utilização do sistema de 
aspiração fechado pode minimizar os efeitos 
adversos associados à desconexão, como colap- 
so, “derecrutamento” de unidades alveolares, 
especialmente em pacientes com PEEP elevada 
ou recentemente submetidos a manobras de re- 
crutamento, e pacientes que apresentem queda 
importante da saturação de oxigênio quando 
desconectados do ventilador artificial. 

Após a opção pelo sistema de aspiração 
mais adequado, o tamanho do cateter deve 
ser selecionado. A sonda deve ser calibrosa o 
suficiente para facilitar a remoção de secreção, 
porém seu diâmetro externo não deve exceder 
a metade do diâmetro interno da via aérea ar- 
tificial em adultos e um terço em crianças. É 
importante lembrar que o nível de pressão ne- 
gativa transmitida para as vias aéreas para um 
dado calibre de cânula endotraqueal é determi- 
nado pelo diâmetro do cateter e pela pressão de 
sucção (pressão negativa) do aspirador. 

Pressões excessivamente negativas favore- 
cem a ocorrência de complicações como ate- 
lectasia, hipoxemia e lesão da mucosa traqueal. 
Ao mesmo tempo, a pressão de sucção deve ser 
suficiente para garantir a retirada de secreção. 
Portanto, a pressão negativa recomendada para 
aspiração deve ser de 80 — 120 mmHg, poden- 
do chegar a 200 mmHg se o diâmetro da sonda 
for apropriado. 

Finalmente, garantir maior oxigenação ao 
paciente durante 30 a 60 segundos antes do 
início do procedimento pode minimizar os 
efeitos da hipoxemia decorrente da aspiração, 
especialmente nos pacientes mais hipoxêmi- 
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cos. Entretanto, é necessário lembrar que ven- 
tilação durante tempo prolongado com maior 
fração inspirada de oxigênio (FIO ,) pode pro- 
vocar atelectasia de absorção e consequente 
redução do volume pulmonar. Assim, a hipe- 
roxigenação deve ser realizada apenas durante 
os 30 a 60 segundos preconizados para reduzir 
essa complicação. 


Procedimento 


O procedimento de aspiração deve ser rea- 
lizado com técnica asséptica, e o tempo de suc- 
ção não deve exceder 15 segundos. Havendo 
necessidade, a aspiração pode ser repetida após 
a recuperação da hipoxemia e de quaisquer ou- 
tras alterações em parâmetros fisiológicos do 
paciente. 

Alíquotas de 5 a 8 mL de solução fisioló- 
gica (SF) podem ser instiladas na cânula antes 
de se realizar a aspiração. A instilação de SF 
mostrou-se benéfica em melhorar a remoção 
de secreção através da potencialização da tosse 
e pode estar associada a menor incidência de 
pneumonia associada à ventilação mecânica. 
Em pacientes sob bloqueio neuromuscular ou 
com reflexo de tosse abolido, a instilação de SF 
não está indicada. 

O paciente deve ser adequadamente mo- 
nitorado durante todo o procedimento, espe- 
cialmente em relação aos sinais respiratórios e 
hemodinâmicos, entre eles: saturação periféri- 
ca de oxigênio, padrão e frequência respirató- 
ria, frequência cardíaca, pressão arterial e, se 
disponível, pressão intracraniana. 


Acompanhamento 


Após o término do procedimento, deve ser 
mantida a hiperoxigenação por pelo menos um 
minuto, utilizando-se o mesmo método da oxi- 
genação prévia e adotando-se as mesmas pre- 
cauções. 

Várias complicações podem ocorrer em con- 
sequência da aspiração de vias aéreas. Entre elas, 
podemos destacar as indicadas na Tabela 12.3. 


Contraindicações 


Não há contraindicações absolutas à aspira- 
ção de vias aéreas. Entretanto, deve-se sempre 
ponderar risco e benefício advindos do proce- 
dimento. 


Tabela 123 Complicações que podem ocorrer em 
consequência da aspiração de vias aéreas. 


= Diminuição da complacência pulmonar e da 
capacidade residual funcional (independente 
do sistema utilizado); 


= Formação de atelectasias; 


= Lesão traqueal ou da mucosa brônquica (com 
risco de sangramento); 


= Broncoespasmo; 


= Colonização microbiana do trato respiratório 
inferior; 


= Alterações no fluxo sanguíneo cerebral e 
aumento da pressão intracraniana; 


= Hipertensão/hipotensão arterial sistêmica; 
= Arritmias cardíacas. 


Cuidados fisioterapêuticos adicionais 
ao paciente intubado 


A ventilação mecânica artificial interfere em 
funções importantes como a umidificação do ar 
inspirado e os mecanismos de defesa das vias 
aéreas. Além disso, altera a deposição nas vias 
aéreas inferiores de partículas inaladas. Tam- 
bém é papel do fisioterapeuta garantir a ma- 
nutenção da umidificação adequada das vias 
aéreas e orientar a equipe quanto à melhor ma- 
neira de administrar as medicações inalatórias 
durante a ventilação mecânica. 


Umidificação e aquecimento do ar 
inspirado 

Durante a ventilação mecânica, a umidifi- 
cação e o aquecimento das vias aéreas são cui- 
dados essenciais e devem ser realizados com 
atenção a fim de minimizar o risco de compli- 
cações associadas à umidificação insuficiente 
ou excessiva. 

A maior parte da umidificação e aqueci- 
mento do ar inspirado durante a respiração 
espontânea ocorre na cavidade nasal, onde a 
passagem de fluxo turbulento pelas conchas 
nasais promove maior contato do ar com a 
mucosa, aumentando a transferência de ca- 
lor e umidade. Assim, a presença da via aérea 
artificial, necessária em pacientes em suporte 
ventilatório mecânico invasivo, e a utilização 
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de gases desprovidos de umidade provenientes 
de tanques tornam essenciais a umidificação e 
o aquecimento do gás inspirado. O objetivo do 
condicionamento do ar é oferecer conteúdo de 
água e calor similar ao proporcionado habitual- 
mente pela via aérea superior. 


Complicações associadas à umidificação 
e aquecimento inadequados 

Umidificação e aquecimento tanto insufi- 
cientes como excessivos são prejudiciais para 
a manutenção da estrutura da via aérea. Quan- 
do a umidade absoluta se encontra abaixo de 
30 mgH,O/L, aumenta o risco de obstrução da 
cânula endotraqueal pelo muco desidratado, 
que se torna mais viscoso e adere à parede da 
cânula, aumentando assim a resistência de vias 
aéreas. Estudos em animais intubados demons- 
tram que três a seis horas de ventilação com gás 
frio e seco promovem redução do transporte de 
muco, destruição dos cílios e ulceração do epi- 
télio, seguida de necrose. 

Umidificação e aquecimento insuficientes 
também podem causar ou agravar hipotermia, 
podendo haver redução da temperatura cor- 
poral em até 3 °C durante a ventilação com ar 
seco e 0,3 °C com o ar saturado a 32 °C. 

A umidificação e o aquecimento excessi- 
vos podem causar condensação de água nas 
vias aéreas superiores, redução da viscosidade 
e do transporte de muco, diluição do surfac- 
tante, dano celular induzido pelo aumento de 
temperatura e obstrução das vias aéreas, além 
de piora da troca gasosa devido a alterações do 
parênquima pulmonar com edema intersticial 
e alveolar, atelectasia e consolidação pulmonar. 

Portanto, o controle adequado do aqueci- 
mento e umidificação do ar inspirado durante 
a ventilação mecânica é de particular importân- 
cia para assegurar a integridade das vias aéreas 
e a adequada função mucociliar. 


Métodos de umidificação e aquecimento 


O condicionamento do ar inspirado pode 
ser realizado de duas formas: ativa, através 
dos umidificadores aquecidos (UAs), ou passi- 
va, através dos trocadores de calor e umidade 
(HME — Heat and Moisture Exchanger). 


Umidificadores aquecidos 
Na umidificação aquecida, utiliza-se uma 
câmara parcialmente preenchida com água 


aquecida através da qual passa o ar seco e frio. 
O vapor d'água se mistura ao gás, elevando a 
sua temperatura e umidade. 

As principais desvantagens associadas à 
utilização dos umidificadores aquecidos são: 
condensação de vapor d'água no circuito do 
ventilador, necessidade de fonte de energia 
elétrica e suprimento constante de água, além 
de maior cuidado da equipe multidisciplinar. 
O efeito da condensação de liquido no circuito 
pode ser minimizado com a utilização de re- 
servatórios para drenar o conteúdo acumulado. 


Trocadores de calor e umidade 

São dispositivos que retém a umidade e o 
calor durante a expiração e os transmitem ao ar 
seco trazido pelo circuito do ventilador meca- 
nico na inspiração, aquecendo e umidificando 
as vias aéreas do paciente. Devem ser colocados 
entre o tubo endotraqueal e o conector em “Y” 
do circuito do ventilador mecânico. 

Existem três categorias de HMEs: os higros- 
cópicos, os hidrofóbicos e os mistos (higroscó- 
picos-hidrofóbicos). 


m Higroscópicos: constituídos de material 
de baixa condutividade térmica impregna- 
do com um sal higroscópico que aumenta a 
conservação da umidade. Apresentam maior 
capacidade de umidificação. 


= Hidrofóbicos: constituídos de material que 
repele a água, impedindo sua passagem para 
o meio externo. Têm função adicional de 
barreira para vírus e bactérias. 


m Mistos: possuem os dois componentes, 
apresentando a propriedade de agir como 
barreira para vírus e bactérias, e satisfatória 
capacidade de umidificação. 


As principais vantagens da utilização dos 
HMEs são: menor tempo dispensado pela equi- 
pe de enfermagem e fisioterapia, simplificação 
do circuito do ventilador e menor custo. São 
consideradas contraindicações à sua utilização: 


a Presença de secreção espessa e sanguinolenta; 


E Presença de vazamentos no sistema, como no 
caso de fistula broncopleural de alto débito, 
e vazamento através do cuff da cânula en- 
dotraqueal, pois essas condições diminuem 
a capacidade do dispositivo de reter calor e 
umidade; 
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m Pacientes hipotérmicos, pois o método não 
manterá um aquecimento adequado; 


m Volume minuto ou volume corrente elevados 
resultando em maior perda de água; 


m Aumento de resistência das vias aéreas, pois 
o dispositivo pode gerar resistência adicional; 

a Hipercapnia e utilização de volume corrente 
baixo, uma vez que o HME acrescenta espaço 
morto ao circuito do ventilador. 


Atualmente não é possível afirmar que qual- 
quer método de umidificação seja superior na 
incidência de pneumonia associada à ventilação 
mecânica ou em relação à eficiência clínica de 
umidificação. Portanto, a opção pelo método a 
ser utilizado deve ser baseado na presença ou 
não das condições que contraindiquem o HME. 


Recomendações práticas para a 
umidificação na ventilação mecânica 

Nao havendo restrições à utilização de HME, 
deve-se eleger esse sistema, uma vez que reduz 
os cuidados dispensados pelas equipes de fisio- 
terapia e enfermagem e têm menor custo. 

O fabricante orienta troca diária do HME, 
porém estudos sugerem que não há aumento 
do risco de obstrução da cânula ou de ocor- 
rência de pneumonia associada à ventilação 
mecânica, se a substituição ocorrer uma vez 
por semana. A periodicidade de troca do HME 
deve aumentar somente se houver acúmulo de 
secreção no dispositivo. 

O aspecto da secreção aspirada do paciente 
deve ser avaliado sistematicamente, e, caso haja 
sinais de aumento da viscosidade da secreção 
ou de obstrução parcial ou total da cânula en- 
dotraqueal, deve-se considerar a substituição 
do HME pela umidificação ativa. 

No caso da umidificação ativa, o circuito do 
ventilador deve conter um reservatório (copo- 
-dreno) para coletar o líquido acumulado. É 
necessário verificar periodicamente se a água 
do reservatório não evaporou totalmente e rea- 
lizar a reposição da água através de um equipo 
para infusão de soluções parenterais, evitando 
desconexões recorrentes do circuito. 


Administração de medicação inalatória 
na ventilação mecânica 


A principal vantagem da administração de 
medicações na forma inalatória está relacionada 


à sua liberação diretamente no seu sítio de ação, 
permitindo uma atuação mais rápida e com do- 
ses menores quando comparadas às utilizadas 
pela via sistêmica, e também minimizando seus 
efeitos adversos. Porém, a eficiência da medica- 
ção depende da utilização do inalador com uma 
técnica adequada, maximizando a chegada da 
medicação nas vias aéreas inferiores. 

A deposição do aerossol nas vias aéreas in- 
feriores dos pacientes em ventilação mecânica 
é em torno de quatro vezes menor do que em 
pacientes em respiração espontânea. A efetivi- 
dade da terapia inalatória na VM depende de 
diversos fatores, incluindo o tipo de dispositivo 
utilizado, formulação da medicação, parâme- 
tros de ventilação mecânica e outros. A seguir, 
discutiremos quais são os tipos de dispositivos 
para terapia inalatória, os principais fatores que 
interferem na deposição da medicação inalada 
e as recomendações para a sua utilização. 


Dispositivos para terapia inalatória 


Inaladores pneumáticos ou a jato 

Os inaladores mais utilizados são os tipos 
pneumáticos, que usam fluxo de gás compri- 
mido para criar as partículas de aerossol. O 
inalador a jato deve ser adaptado ao circuito 
do ventilador mecânico através de um conector 
em “T”. 

Inaladores dosimetrados 

O inalador dosimetrado (MDI — do inglês 
Metered-Dose Inhaler) é utilizado em broncodi- 
latadores, anticolinérgicos, anti-inflamatórios e 
corticosteroides. Consiste em um reservatório 
de metal do qual a medicação é liberada em 
dose predeterminada através de uma válvula 
dosadora conectada a um aplicador específico 
para aquela medicação. 

Os principais tipos de adaptadores dispo- 
níveis para utilização na ventilação mecânica 
são: os adaptadores em forma de cotovelo, os 
adaptadores inline uni ou bidirecionais e os 
espaçadores (aerocâmaras) de pequeno ou de 
grande volume. 


Inaladores ultrassônicos 

Sistema que utiliza um cristal piezoelétrico 
vibrando em alta frequência (1,2 a 2,4 MHz) 
para produzir ondas sonoras que passam atra- 
vés da solução medicamentosa gerando as par- 
tículas de aerossol. 
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Utilização de inalação a jato na ventilação 
mecânica 

Inicialmente, devemos avaliar se o ventila- 
dor mecânico utilizado permite a realização de 
inalação a jato, pois o sal do soro fisiológico 
utilizado para diluir a medicação pode se depo- 
sitar na válvula exalatória do aparelho e dani- 
ficar determinados tipos de equipamentos. Se 
a realização de inalação for indispensável para 
o tratamento clínico do paciente e não houver 
um substituto na forma dos inaladores dosime- 
trados, um filtro barreira para vírus e bactérias 
pode ser instalado no ramo expiratório para 
proteção do ventilador artificial. 

A diluição da medicação em maior volume 
(de 4 a 6 mL) aumenta a quantidade efetiva de 
medicação inalada, pois reduz a concentração 
de medicação no volume residual, que é o vo- 
lume de solução que permanece nos inaladores 
no término do tratamento. 

Para realizar a inalação a jato, deve-se posi- 
cionar o copo de inalação em posição proximal 
ao ventilador (Figura 12.2). Essa estratégia me- 
lhora a deposição da medicação, pois o fluxo 
do inalador permite que as partículas de aeros- 
sol preencham o circuito do ventilador, o qual 
funcionará como um espaçador, reduzindo a 
perda de medicação pela válvula exalatória. 

O bias flow ou fluxo contínuo é o nome 
dado à presença de um pequeno fluxo con- 
tínuo de ar no circuito do ventilador, utiliza- 
do em ventiladores artificiais para permitir o 
adequado funcionamento do disparo a fluxo. 
Porém, a associação do fluxo contínuo do ina- 
lador a jato com o fluxo contínuo do ventilador 
empurra as partículas de aerossol para o ramo 
expiratório do circuito, aumentando sua perda 
pela válvula exalatória. Além disso, o fluxo adi- 
cional gerado pelo inalador a jato pode interfe- 
rir no reconhecimento de esforços do paciente 
pelo ventilador. Portanto, quando possível, o 
fluxo contínuo deve ser desligado e/ou a forma 
de disparo modificada para disparo à pressão. 

O trocador de calor e umidade (HME) fun- 
ciona como uma barreira à passagem da medi- 
cação, sendo necessária sua retirada do circuito 
durante a inalação. Essa ação é necessária tanto 
para a inalação quanto para a utilização do MDI. 


Cada modelo de inalador a jato é projetado 
para funcionar melhor com um determinado 
fluxo de ar, geralmente registrado em sua em- 
balagem. Fluxos menores que o sugerido au- 
mentarão o tamanho das partículas de aerossol, 
reduzindo assim a oferta da medicação. 

A fim de evitar contaminação, ao término da 
inalação, o inalador deve ser retirado do circui- 
to, lavado com água estéril e armazenado a seco. 


Utilização do inalador dosimetrado na 
ventilação mecânica 


A utilização de medicações inalatórias na 
forma MDI vem crescendo na UTI, pois alguns 
medicamentos, como a maioria dos corticoste- 
roides inalatórios e alguns broncodilatadores, 
estão disponíveis apenas nesse sistema. Sua uti- 
lização para pacientes sob ventilação mecâni- 
ca deve ser realizada através de um espaçador. 
A utilização de espaçador de grande volume 
melhora a oferta de aerossol em relação ao 
adaptador em cotovelo ou ao adaptador inline 
unidirecional porque ele reduz a deposição da 
partícula de aerossol na parede do circuito e na 
cânula endotraqueal. 

O espaçador apresenta melhor deposição 
quando posicionado de 15 a 30 centímetros do 
“Y”, no ramo inspiratório do circuito do venti- 
lador (Figura 12.3). O posicionamento inade- 
quado do espaçador pode ter impacto clínico 
para o paciente. Quando o espaçador é posicio- 
nado próximo ao ventilador e longe do Y, pode 
perder o efeito da sedimentação gravitacional, 
e quando colocado entre a cânula e o circui- 
to do ventilador, aumenta o espaço morto, 
resultando em redução da ventilação alveolar 
e, potencialmente, elevação da pressão de gás 
carbônico no sangue arterial. 

A sincronização do acionamento do MDI 
exatamente no início do fluxo inspiratório do 
ventilador afeta significativamente a deposição 
do aerossol. Quando o MDI é acionado cerca 
de 1,5 segundos antes ou depois do início da 
inspiração, a deposição pode ser reduzida em 
tomo de 35%. Deve-se aguardar aproxima- 
damente 15 segundos entre os acionamentos 
quando mais de uma dose for necessária. Ao 
contrário do inalador, o espaçador pode ser 
mantido no circuito do ventilador. 
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= Figura 12.2 Posição do inalador no circuito do 
ventilador. 


Inalação a jato versus MDI 


Vários problemas estão associados à utiliza- 
ção da inalação a jato no ventilador mecânico: 


m Maior risco de contaminação; 


m O fluxo continuo do inalador promove erro 
de leitura de volume corrente do ventilador 
mecânico, modifica a concentração de oxigê- 
nio ofertada ao paciente e pode dificultar o 
disparo do ventilador mecânico em situações 
de ventilação assistida ou espontânea; 


a Danos a alguns tipos de ventiladores mecâni- 
cos pelo sal depositado na válvula exalatória. 


O espaçador do MDI pode ser mantido no 
circuito do ventilador mecânico, minimizando 
o risco de contaminação pelo excesso de mani- 
pulação, requer menor tempo dispensado pela 
equipe de enfermagem para administração da 
medicação e os ajustes ventilatórios interferem 
minimamente na deposição da droga. Além 
disso, certas medicações estão disponíveis ape- 
nas nessa formulação. 
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= Figura 12.3 Posicionamento adequado do espa- 
cador de grande volume, 15 a 30 cm do “Y" do 
ventilador. 


Portanto, sempre que possível, o método de 
escolha para administração de medicação ina- 
latória na ventilação mecânica deve ser o MDI. 


Conclusão 


A fisioterapia é parte fundamental no cuida- 
do ao paciente crítico. A fisioterapia motora é se- 
gura para a maioria dos pacientes críticos e tem 
sido indicada cada vez mais precocemente na 
UTI, resultando em melhores desfechos clínicos 
para o paciente. A fisioterapia respiratória é es- 
sencial para mobilização e remoção de secreção 
em pacientes sob ventilação mecânica invasiva, e 
sua aplicação deve ser feita de maneira correta e 
sistematizada, sempre que indicada clinicamen- 
te. Por fim, as técnicas de umidificação e aque- 
cimento do ar inspirado, e de administração de 
medicações inalatórias, também devem ser feitas 
de maneira adequada para evitar complicações. 
Atualmente a atuação do fisioterapeuta na UTI 
é ampla e a sua presença é importante para a 
recuperação clínica e funcional dos pacientes, 
para a melhora da qualidade de vida e para a 
diminuição do tempo de internação hospitalar. 
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Situações Específicas 


Ventilação Mecânica 


em Doenças Obstrutivas 
CAPÍTULO 


= Eduardo da Rosa Borges 


= Carmen Silvia Valente Barbas 


DESTAQUES 


m Crise aguda de asma é de facil reconhecimento e seu manejo inicial depende do 
grau de comprometimento funcional. 


= Quando a ventilação mecânica é necessária, os ajustes ventilatórios devem 
manter trocas gasosas adequadas e evitar auto-PEEP. 


= O uso de VNI tem sucesso em 70% a 80% das exacerbações de DPOC. 


= O manejo ventilatório da DPOC exacerbada tem como objetivo manter 
oxigenação minima e manter pH normal ou PaCO, semelhante aos valores prévios 
à descompensação. 


= Assim como na asma, os ajustes ventilatórios devem minimizar a ocorrência de 
auto-PEEP. 


OB. os 
= Entender a abordagem inicial de crise aguda de asma. 
= Conhecer as indicações de internação na UTI. 


= Compreender o manejo ventilatório da crise aguda de asma. 
Reconhecer indicações de UTI na descompensação de DPOC. 


Compreender o manejo ventilatório da descompensação de DPOC, 


P. 


acientes portadores de asma e doença de broncodilatadores de demanda, na presen- 


pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) podem 
apresentar exacerbações agudas, geralmente re- 
lacionadas a infecções das vias aéreas, as quais 
podem evoluir para quadros de insuficiência res: 
piratória com necessidade de suporte ventilatório. 


Crise de asma aguda 


Pacientes com crise aguda de asma geral- 
mente relatam piora recente e relativamente rá 
pida dos sintomas, na ordem de horas a poucos 
dias, com necessidade de uso mais frequente 


ça ou ausência de sinais de infecção respirató 
ria, como febre e expectoração. Pacientes com 
asma moderada a grave de longa data podem 
ter pouca sensibilidade para perceber a piora 
dos sintomas e procurar ajuda médica apenas 
quando a crise está bastante grave 


Avaliação e tratamento inicial do 
paciente em crise asmática grave 
Pacientes com crise asmática que procuram 
pronto-atendimento médico devem ser rapi- 
damente avaliados quanto à 


gravidade de sua 
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crise, pois alguns evoluem rapidamente para 
insuficiência respiratória e até parada respira- 
tória. Ao exame clínico, os sinais de fácil iden- 
tificação de uma crise de asma aguda e grave 
são: cianose, sudorese, exaustão, agitação ou 
sonolência e dificuldade para falar. Medidas do 
pico do fluxo expiratório (PFE) devem ser fei- 
tas sempre que o paciente apresentar condições 
de realizar as manobras e podem ser úteis para 
definir a conduta inicial (Tabela 13.1). 


Tabela 13.1 Manejo inicial da crise asmática. 


1. PFE < 30% do previsto (ou do melhor valor 
do paciente fora de crise) ou 
< 100 L/min. em média => tratamento 
agressivo na sala de emergência e 
internação, pois a reversibilidade com 
medicação adequada nas próximas 3-4 horas 
é pouco provável. 


2. PFE entre 30% e 50% do previsto ou do 
melhor valor fora de crise ou entre 100 
e 200 L/min => tratamento agressivo na 
emergência e reavaliação em 4 horas. 


3. PFE entre 50% e 70% do previsto ou do 
melhor valor fora de crise ou entre 200 
e 300 L/min, sem sinais de gravidade ou 
asma de risco => prednisona VO, associada 
a beta, agonista inalatório, e reavaliação 
em 30 min. Se houver melhora da crise, 
o paciente deverá receber alta após outra 
dose de beta, agonista inalatório. 


4. PFE > 70% do previsto ou do melhor valor 
fora de crise ou > 300 L/min. em média => 
alta com baixo risco de recorrência, após 
tratamento adequado dos sintomas com 
beta, agonista. 


PFE: pico de fluxo expiratório; VO: via oral. 


A gasometria arterial deve ser obtida se, 
após a abordagem inicial, a saturação de O, se 
mantiver < 93% ou o PFE permanecer < 30%. 
Se a PaCO, estiver normal ou elevada, sugere- 
-se observação em UTI. Deve-se obter radiogra- 
fia torácica se houver suspeita de pneumotórax 
ou se houver sinais e sintomas de pneumonia. 
Oxigênio deve ser ofertado com fluxo suficien- 
te para manter saturação de O, > 93%. Beta, 
agonistas são considerados medicações de pri- 
meira linha. A opção deve ser pela via inalató- 


ria, e a frequência, determinada pela resposta 
do paciente e pelo tempo demandado para a 
nebulização completa. Em geral, as doses de- 
vem ser altas, pela redução da relação dose/res- 
posta observada nas crises graves (VEF, ou PFE 
< 50%): fenoterol ou salbutamol 2,5 a 5 mg (10 
a 20 gotas) em 4 ml de soro fisiológico ou 400 
a 800 mcg (4 a 8 jatos) por spray com espaça- 
dor de grande volume. Essas doses podem ser 
repetidas a cada 15 min. ou pode-se optar pelo 
uso de um jato por minuto. O limite da dose 
será definido por seus efeitos colaterais: FC > 
140 bpm, tremor grosseiro, extrassístoles. Po- 
de-se manter este esquema por até 2- 3h. Após 
a abordagem inicial, pode-se repetir o uso do 
beta, agonista a cada 2 a 4h, e de 6/6h após o 
PFE ter ultrapassado 50%. O brometo de ipra- 
trópio (BI) está indicado se a resposta ao beta, 
agonista for inadequada ou ausente após 3 do- 
ses, podendo ter efeito aditivo ao beta, . A dose 
recomendada para adultos é 0,5 mg (40 gotas) 
ou 120 mcg (6 jatos) por nebulimetro com es- 
paçador. Os corticoides, por sua vez, reduzem 
a inflamação da parede brônquica, reduzem a 
produção de secreção e melhoram a resposta 
ao broncodilatador (por redução do efeito de 
down regulation decorrente do uso crônico de 
broncodilatador). A utilização da via endove- 
nosa é recomendada quando a crise é muito 
grave ou se o PFE se mantiver abaixo de 50% 
após três doses de beta, inalatório. As doses re- 
comendadas são: hidrocortisona 100 a 200 mg 
ou metilprednisolona 40 a 80 mg. Nos demais 
casos, pode-se optar pela via oral, utilizando-se 
a prednisona 30 a 60 mg. Há uma tendência 
atual de se utilizarem moderadas a altas doses 
de corticoides via parenteral ou oral com o in- 
tuito de melhorar a função pulmonar durante a 
internação e tratamento da asma aguda. O uso 
de corticoides por via inalatória, em altas doses, 
melhora de forma significativa a função pulmo- 
nar num intervalo de 3 horas em pacientes com 
asma aguda. O sulfato de magnésio deve ser 
utilizado nas crises graves refratárias na dose 
de 2 g endovenosa em 20 minutos, pois pode 
melhorar a função pulmonar e diminuir a ne- 
cessidade de internação hospitalar. 


Indicações de UTI 

Há basicamente dois padrões de pacientes 
asmáticos que necessitam de UTI. O primeiro 
consiste em asmáticos graves que apresentam 
crises de evolução progressiva, com má res- 


Capítulo 13 Ventilação Mecânica em Doenças Obstrutivas 


posta ao tratamento, apresentando acentuado 
edema e inflamação de parede brônquica. O 
segundo consiste em portadores de asma lá- 
bil, que evoluem com intensa constrição de 
musculatura lisa brônquica após exposição ao 
agente desencadeador, apresentando predomi- 
nio neutrofílico na submucosa das vias aéreas e 
menos muco intraluminal. A Tabela 13.2 apre- 
senta os critérios de internação para pacientes 
asmáticos. 


Tabela 13.2 Critérios para internação. 


m Piora progressiva da obstrução, apesar do 
tratamento adequado (PFE < 100 L/min. ou não 
mensurável ou VEF, < 1 L). 


æ Frequência respiratória superior a 40 respirações por 
minuto, 


m Pulso paradoxal ascendente ou em queda. 
= Sensação de exaustão ou incapacidade para falar. 
m Alteração sensorial: confusão mental e sonolência, 


m Saturação de O, à oximetria de pulso menor que 
90% ou PaO, menor que 60 mmHg em ar ambiente. 


m Elevação progressiva da PaCO, ou presença de 
acidemia. 


™ Sinais de fadiga da musculatura respiratória. 


Cuidados na UTI 


A crise de asma aguda, ou exacerbação da 
asma, é responsável por cerca de 1,7% das 
admissões em Unidades de Terapia Intensiva. 
Cerca de metade desses pacientes requerem 
suporte ventilatório mecânico invasivo nas pri- 
meiras 24 horas, com mortalidade hospitalar 
de cerca de 10%. Trata-se de pacientes jovens 
(média de aproximadamente 40 anos) e com 
maior prevalência do sexo feminino. Os fatores 
independentemente associados ao uso da ven- 
tilação mecânica são parada cardiorrespiratória 
antes da admissão hospitalar, lesão neurológi- 
ca, hipoxemia e hipercapnia. O principal fator 
associado à mortalidade hospitalar da crise as- 
mática é a parada cardiorrespiratória antes da 
admissão hospitalar, e esforços devem ser feitos 
no sentido de prevenir estes episódios. 

É importante salientar que as recomen- 
dações para o ajuste da ventilação mecânica 
da crise de asma aguda são baseadas na pre- 
venção de complicações como o barotrauma 
(Figura 13.1). Ventilação com volumes cor- 


rentes baixos e frequências respiratórias baixas 
deve ser utilizada nesta população de pacientes, 
pois pode diminuir a ocorrência de barotrauma 
e mesmo a mortalidade da crise de asma aguda 
que necessita de ventilação mecânica. 

Quanto ao tratamento medicamentoso, 
praticamente não há diferença ao oferecido nas 
unidades de emergência, podendo-se acrescen- 
tar, em casos refratários às medidas adequadas 
já adotadas, o uso de beta, agonista por via 
endovenosa (p.e. salbutamol — 5 mcg/min, 
podendo-se elevar até a 20 mcg/min) com mo- 
nitorização cardíaca adequada. 


= Figura 13.1 Enfisemas de subcutâneo e medias- 
tino secundários a barotrauma, uma das principais 
complicações da ventilação mecânica na crise de 
asma aguda. 


Suporte ventilatório na crise asmática 


O suporte ventilatório na crise asmática 
pode ser invasivo (intubação traqueal) ou não 
invasivo (VNI). O suporte ventilatório não inva- 
sivo para tratar insuficiência respiratória causa- 
da por crise de asma é controverso na literatura; 
portanto, deve ser aplicado apenas para casos 
selecionados e sob intensa vigilância. A VNI po- 
derá ser utilizada como primeira medida para 
melhorar a ventilação e oxigenação naqueles 
pacientes com nível de consciência mantido e 
que estejam necessitando de frações inspiradas 
de O, menores que 50%. Devem ser adminis- 
trados broncodilatadores por via inalatória ou 
subcutânea concomitantemente. A VNI deve ser 
administrada por meio de dois níveis de pres- 
são: pressão inspiratória suficiente para manter 
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o volume corrente de 4 a 6 mL/kg e pressão ex- 
piratória suficiente para manter saturação de O, 
acima de 90% com frações inspiradas de O, in- 
feriores a 50%. Recomenda-se manter observa- 
ção constante e reavaliação em 30 a 60 minutos. 
Nos casos de melhora, a VNI deverá ser mantida 
até reversão parcial ou completa do broncoes- 
pasmo, momento em que o paciente poderá 
voltar a utilizar máscara de Venturi ou cateter de 
oxigênio. Se não houver melhora do broncoes- 
pasmo ou se forem necessárias frações inspira- 
das de O, maiores que 50%, ou ainda se houver 
rebaixamento do nível de consciência, arritmia 
grave ou choque, deve-se optar por intubação e 
ventilação mecânica invasiva. 


Intubação traqueal 


A decisão de intubação é baseada em con- 
junto de sinais e sintomas muitas vezes subjeti- 
vos. Em linhas gerais, as principais indicações 
para intubação traqueal na crise de asma aguda 
estão citadas na Tabela 13.3. 


Tabela 13.3 Critérios para intubação. 


m Parada respiratória ou cardiorrespiratória 

m Esforço respiratório progressivo e sinais de fadiga 

m Alteração grave do nivel de consciência (agitação ou 
sonolência) 

= Retenção progressiva de gás carbônico 

= Hipoxemia não corrigida pela suplementação de 


oxigênio com máscara e/ou VNI (PaO, < 60 mmHg 
ou SaO, < 90%) 


VNI: ventilação não invasiva; PaO,: pressão parcial arte- 
tial de oxigênio; SaO2: saturação de oxigênio. 


Ventilação mecânica invasiva durante a 
crise asmática 


A ventilação mecânica durante a crise de 
asma está associada a altas taxas de complica- 
ções, inclusive com mortalidade em torno de 
10% a 15%. De maneira geral, devem-se evitar 
volumes correntes e frequências respiratórias 
altas para evitar represamento de ar intratorá- 
cico (Auto-PEEP) e consequente barotrauma 
(Figura 13.1). 

Os parâmetros ventilatórios sugeridos para 
o manejo da crise de asma aguda estão detalha- 
dos na Tabela 13.4. 


Tabela 134 Ajustes ventilatórios na crise de asma. 
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. Volume corrente: 5 a 7 mL/kg. Atualmente 


preconiza-se a utilização de volumes mais 
baixos para tentar diminuir os riscos de 
hiperinsuflação e barotrauma. A hipercapnia 
que pode decorrer desta medida deve ser 
permitida e a acidose decorrente, quando 
necessário, pode ser controlada com 
bicarbonato de sódio 


- Frequência respiratória: 8 a 12 por minuto, 


com objetivos semelhantes de proteção 
quanto à hiperinsuflação e ao barotrauma 


. Fluxo inspiratório: 5 a 6 vezes o volume 


minuto. Fluxos altos podem contribuir com 
elevados picos de pressão; entretanto, 
sabe-se que estas pressões se dissipam 
sobretudo nas vias aéreas, não sendo tão 
deletérias ao parênquima pulmonar 


. Pico de pressão: deve ser menor que 


50 cmH,O 


- Pressão de platô: < 30 cmH,O 
. Auto PEEP: o mínimo possível, e de 


preferência < 15 cmH,O 


- PaCO, tolerar níveis maiores que 40 e 


menores que 90 mmHg 


. pH: o objetivo deve ser manter entre 7,2 e 


7,45. Se abaixo de 7,2 como consequência 
de PaCO, elevada, pode-se administrar 
bicarbonato de sódio 


. PaO,: manter entre 80 e 120 mmHg 
. PEEP: em torno de 5 cmH,O ou até 80% da 


PEEP intrínseca observada. Pode ter efeito 
broncodilatador mecânico 


PaCO,: pressão parcial arterial de gás carbônico; PaO2: 
pressão parcial arterial de oxigênio; PEEP: pressão positi- 
va ao final da expiração. 


Hipoventilação controlada na crise de 
asma aguda 


O desmame ventilatório deve ser iniciado 


quando a resistência de vias aéreas for menor 
que 20 cmH,O.L"''s. Vale ressaltar que o tubo 
traqueal acrescenta um componente resistivo 
inversamente proporcional à quarta potência 
do raio interno do tubo. Deve-se iniciar dimi- 
nuição de sedação e utilizar modos assistidos 
de ventilação como pressão de suporte, com 
níveis suficientes para manter volume corren- 
te adequado. Se o paciente suportar níveis de 
pressão de suporte e de PEEP de 5 cmH,O, 
estará em condições favoráveis para prosseguir 
com a extubação. 
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Terapias alternativas da crise asmática 


a Heliox: é uma mistura composta em geral de 
70% de hélio e 30% de oxigênio, sendo ca- 
racteristicamente menos densa que o ar am- 
biente, proporcionando assim maiores fluxos 
e diminuindo a resistência das vias aéreas, o 
trabalho respiratório, o colapso de vias aéreas 
e a hiperinsuflação pulmonar. Seus bene- 
fícios na crise asmática refratária são con- 
troversos, existindo estudos que mostram 
melhora clínica e funcional, sem melhora da 
oxigenação, e estudos que mostram apenas 
discreta melhora do PFE, sem repercussões 
clínicas importantes. 


m Ventilação com misturas de gases haloge- 
nados (halotano ou isoflurano): seu uso 
baseia-se nas propriedades broncodilata- 
doras e anestésicas. São indicados em casos 
graves que cursam com hiperinsuflação e 
hipercalemia sem controle adequado, apesar 
de todas as medidas adotadas. 


= Uso de membrana de oxigenação extra- 
corpórea veno-venosa ECMO: indicada em 
casos graves para retirada de CO, . 


m Medicações que promovem liberação de his- 
tamina, como morfina e meperidina devem 
ser evitadas. 


= Eventualmente, pode ser necessária a su- 
plementação da sedação com bloqueio 
neuromuscular. Como os bloqueadores 
neuromusculares podem levar à miopatia, 
sobretudo em pacientes que estão usando 
corticoide, eles devem ser usados pelo me- 
nor tempo possível (a duração do bloqueio 
neuromuscular parece relacionar-se com a 
ocorrência da miopatia). 


E Após o desmame do paciente da ventilação me- 
cânica, não devemos esquecer da manutenção 
da terapêutica com corticoides e beta, inalató- 
tios, além do corticosteroide via oral para não 
ocorrer a reincidência da crise de asma. 

E Lavado broncoalveolar através de fibrobron- 
coscopia: lavar cada lobo de uma vez com 
alíquotas de 50 ml de soro fisiológico morno, 


com o objetivo de retirar rolhas e secreções 
aderidas, quando o tratamento convencional 
não foi adequado para estes objetivos. 


Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica 
(DPOC) agudizada 


Nas exacerbações agudas da DPOC, os pa- 
cientes geralmente apresentam dispneia, au- 
mento da frequência respiratória, hipoxemia e 
aumento do trabalho respiratório. A progres- 
são para insuficiência respiratória se deve à 
combinação de obstrução grave ao fluxo aé- 
reo, hiperinsuflação e fadiga da musculatura 
respiratória. A despeito da causa da exacerba- 
ção, a presença de hipercapnia e a necessidade 
de suporte respiratório identificam os pacien- 
tes com a mais alta mortalidade hospitalar (até 
27%) e após 12 meses (até 40%). Infecção das 
vias aéreas são responsáveis por 50% a 70% 
das causas da exacerbação da DPOC, sendo o 
tromboembolismo pulmonar uma causa tam- 
bém importante de exacerbação, porém, mui- 
tas vezes de difícil diagnóstico. Estudo recente 
mostrou que pacientes portadores de DPOC 
que apresentam aumento do calibre da artéria 
pulmonar apresentam maior probabilidade de 
descompensação aguda e aumento da morta- 
lidade quando comparados aos pacientes que 
apresentam calibre normal da artéria pulmo- 
nar. Pacientes com DPOC apresentam muitas 
comorbidades devido à exposição crônica ao 
cigarro. Por isso, mesmo durante a exacerba- 
ção de DPOC, a causa da morte é pulmonar 
somente em 35% dos casos, sendo 27% car- 
diovascular e 21% devido a câncer de pulmão. 
Os pacientes portadores de DPOC podem 
apresentar descompensação aguda devido à 
mecânica desfavorável da caixa torácica, dis- 
função da musculatura respiratória, desnutri- 
ção ou obesidade. A aplicação de ventilação 
não invasiva nestas situações pode diminuir 
o trabalho respiratório, permitindo o repouso 
da musculatura respiratória, diminuir o grau 
de hiperinsuflação e melhorar a oxigenação. 
As indicações de internação em UTI são mos- 
tradas na Tabela 13.5. 
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Tabela 13.5 Indicações de UTI. 


® Dispneia refratária à administração do tratamento 
inicial com broncodilatadores, corticosteroides e 
antibióticos 

= Alteração do estado mental, como confusão mental, 
sonolência ou coma 

= Hipoxemia refratária 

= Hipercapnia grave ou progressiva com pH < 7,2 

™ Instabilidade hemodinâmica 


Oxigenioterapia 

Oxigenação adequada pode ser obtida na 
maioria dos pacientes portadores de DPOC 
agudizada, pois os distúrbios ventilação-per- 
fusão usualmente respondem a baixas frações 
de oxigênio inspirado. Com a administração 
de frações mais elevadas de oxigênio, poderá 
ocorrer retenção de CO, dependendo do me- 
canismo e do grau da descompensação aguda. 


Ventilação não invasiva na DPOC 
agudizada 

Atualmente, recomenda-se o uso de venti- 
lação não invasiva nas exacerbações agudas de 
DPOC, pois esta pode evitar a intubação e ven- 
tilação mecânica em 75% dos casos de DPOC 


agudizados em comparação ao uso somente de 
oxigênio. O uso da ventilação não invasiva está 
associado à diminuição das taxas de intubação 
orotraqueal e ventilação mecânica, diminuição 
de infecções nosocomiais, tempo de internação 
e mortalidade hospitalar. 

Entretanto, a ventilação não invasiva falha 
em cerca de 20% a 30% dos casos de exacerba- 
ção da DPOC. Estas falências podem ser causa- 
das por piora clínica, intolerância ao uso da VNI, 
inabilidade para aumentar o volume corrente 
com a VNIe problemas com o disparo dos apare- 
lhos para aplicação da VNI. Deverá ser escolhida 
uma interface adequada para obtenção de uma 
boa adaptação ao rosto do paciente, propician- 
do conforto e evitando vazamentos excessivos. 
Após a colocação da máscara e posicionamento 
adequado do paciente no leito em decúbito a 45 
graus, este deverá ser conectado ao ventilador 
que administrará o seu suporte ventilatório. Os 
ventiladores especialmente construídos para a 
aplicação de ventilação não invasiva devem ser 
os preferencialmente escolhidos, pois estes têm 
a capacidade de compensar os vazamentos que 
podem ocorrer ao redor do rosto do paciente e 
propiciar um suporte ventilatório mais eficiente. 
Na falta destes, podem ser usados ventiladores 
microprocessados com módulo para ventilação 
não invasiva. A Figura 13.2 apresenta a aplica- 
ção de ventilação não invasiva em paciente com 
DPOC agudizada. 


= Figura 132 Aplicação de ventilação não invasiva em paciente com DPOC agudizada. 
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Tabela 13.6 Como ajustar a ventilação não invasiva 
na DPOC agudizada. 


1. O suporte pressórico inspiratório (IPAP) 
deverá ser ajustado para propiciar uma 
ventilação alveolar adequada e o descanso 
da musculatura respiratória. Níveis de 10 
a 20 cmH,0 de suporte inspiratório são 
habitualmente necessários para proporcionar 
volumes correntes ao redor de 6 mL/kg de 
peso predito. Quanto maiores os níveis de 
PaCO, e mais grave a descompensação 
aguda do paciente, maiores serão os níveis 
pressóricos necessários para deslocar o 
volume corrente adequado e conseguir 
reverter a fadiga da musculatura respiratória. 

2. A fração inspirada de oxigênio deverá 
ser aquela necessária para propiciar uma 
saturação periférica da hemoglobina maior 
que 93% e menor que 97%. 

3. Os níveis de PEEP devem ser iniciados em 
5 cmH,0 e mantidos entre 5 e 10 cmH,0 de 
acordo com a sincronia, oxigenação, colapso 
dinâmico das vias aéreas e hiperinsuflação 
pulmonar. 


PaCO,; pressão parcial arterial de gás carbônico; PEEP: 
pressão positiva ao final da expiração. 


A Tabela 13.6, indica como ajustar a venti- 
lação não invasiva na DPOC agudizada. 


Monitorização da resposta ao uso 
da ventilação não invasiva na DPOC 
agudizada 


A resposta à aplicação da ventilação não 
invasiva na DPOC agudizada deve ser monito- 
rizada de perto. Após o início do suporte venti- 
latório, deverá ocorrer uma adequada interação 
do paciente com o ventilador mecânico: o pa- 
ciente deve permanecer confortável, com uma 
adequada proteção das vias aéreas e com bom 
nível de consciência. O paciente deve obter ade- 
quado volume corrente e apresentar diminuição 
da frequência respiratória, além de adequada 
oxigenação e saturação periférica de oxigênio. 
Após 30 minutos a 2 horas, deverá ser colhida 
gasometria arterial para verificar se houve dimi- 
nuição da PaCO, e aumento do pH. Nos casos 
com boa resposta ao uso da ventilação não in- 
vasiva, esta deve ser mantida por no mínimo 24 
horas para promover descanso da musculatura 
respiratória. Após 24 horas, se o paciente tolerar, 
deverá ser iniciada a interposição de períodos 


com máscara de Venturi com duração pro- 
gressivamente maior até o desmame completo 
do suporte ventilatório não invasivo diurno. A 
ventilação não invasiva durante a noite poderá e 
deverá ser mantida nos pacientes hipercápnicos 
e especialmente nos pacientes portadores de ap- 
neia obstrutiva do sono. 

Cerca de 70% a 80% das DPOCs agudiza- 
das responderão ao uso da ventilação não inva- 
siva com descanso da musculatura respiratória, 
diminuição dos níveis de PaCO, e aumento dos 
níveis do pH para níveis maiores que 7,35. Os 
restantes 20% a 30% não responderão ao uso 
da ventilação não invasiva permanecendo com 
nível de consciência inadequado, pH abaixo 
de 7,35, PaCO, elevada e necessidade de altas 
frações de oxigênio. Esses pacientes têm indi- 
cação de intubação traqueal e ventilação meca- 
nica invasiva. O suporte ventilatório invasivo 
visa ao equilíbrio entre o descanso da muscula- 
tura respiratória, à melhora da PaCO, sem oca- 
sionar hiperinsuflação e auto-PEEP e à melhora 
da oxigenação. Ao mesmo tempo, deve ocorrer 
o tratamento específico visando à resolução do 
processo pulmonar que ocasionou a descom- 
pensação aguda, como a infecção pulmonar, 
tromboembolismo pulmonar ou insuficiência 
cardíaca. De maneira geral, devem ser adminis- 
trados baixos volumes correntes ou baixos del- 
ta pressóricos, baixas frequências respiratórias 
com longos tempos expiratórios e baixos níveis 
de PEEP com o objetivo de normalizar os níveis 
de pH e manter os níveis de PaCO, semelhan- 
tes aos prévios à descompensação. 

A Tabela 13.7, a seguir, indica como ajustar 
a ventilação invasiva na DPOC agudizada. 


Uso da ventilação não invasiva para 
facilitar o desmame precoce da ventilação 
mecânica invasiva em DPOC agudizada 


Quando houver resolução da fadiga da 
musculatura respiratória, os pacientes poderão 
ser extubados e submetidos à ventilação não 
invasiva, pois desta maneira será minimizado o 
tempo de ventilação invasiva e reduzida a ocor- 
rência de pneumonia associada à ventilação 
mecânica. Esta estratégia permite a diminuição 
do tempo de internação hospitalar da DPOC 
agudizada quando comparada ao desmame 
habitual da ventilação mecânica. A ventilação 
não invasiva poderá ser mantida nos períodos 
noturnos e pode ser utilizada até mesmo após 
a alta, em âmbito domiciliar, especialmente nos 
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Tabela 13.7 Como ajustar a ventilação invasiva na DPOC agudizada. 


1 


. Modo ventilatório: pode ser utilizado o modo volume controlado ou pressão controlada desde que 


respeitados os volumes correntes baixos. Poderá ser utilizada a ventilação com pressão de suporte 
se o paciente ficar confortável mantendo frequências respiratórias baixas e esvaziamento pulmonar 


adequado. 


2. Volume corrente: deve ser titulado entre 5 e 7 mL/Kg de peso predito 
3. Frequência respiratória: deve ser mantida entre 10 e 15 por minuto, monitorando os níveis de auto- 


PEEP. 


4. Fluxo inspiratório: o fluxo inspiratório no modo volume controlado deverá ser alto suficiente para 
um tempo inspiratório curto e um tempo expiratório que permita a exalação do volume corrente 


inspirado. 


5. PEEP: os níveis de PEEP devem ser iniciados em 3-5 cmH,0. Nos pacientes em modos ventilatórios 
espontâneos ou assistidos, a PEEP poderá ser titulada em 85% do auto-PEEP para melhora da 


sincronia paciente ventilador mecânico. 


6. Auto-PEEP (Figura 13.3): os níveis de auto-PEEP deverão ser mantidos abaixo de 
15 cmH,0, pois acima destes níveis relaciona-se à ocorrência de barotrauma. Se estiver acima destes 
níveis, o volume corrente e/ou a frequência respiratória deverão ser diminuídos até o adequado 


controle do auto-PEEP. 


Pressão 
traqueal 


Pausa expiratória 


— Pressão nas vias aéreas proximais 
=~ Pressão alveolar 


Tempo 


= Figura 13.3 Monitorização da auto-PEEP em pacientes com distúrbio ventilatório obstrutivo. Observe que 
ocorre elevação da pressão vias aéreas proximais após oclusão da válvula expiratória indicando aprisiona- 
mento de ar ao final da expiração. A auto-PEEP corresponde à diferença entre a PEEP total medida e a 


PEEP ajustada no ventilador. 


pacientes retentores de CO, e nos portadores 
de apneia do sono com o potencial de diminuir 
a mortalidade em longo prazo. 


Conclusão 


Em conclusão, os pacientes com DPOC 
agudizada devem ser tratados com o uso de 
VNI, o que leva a um índice de sucesso pre- 
visto de aproximadamente 75%. Os pacientes 
que falharem devem ser intubados e submeti- 
dos à ventilação invasiva com baixos volumes 
correntes e baixas frequências respiratórias, 
com a monitorização dos níveis de auto-PEEP 
O desmame deve iniciar após repouso da mus- 


culatura respiratória e equacionamento da cau- 
sa da descompensação. A VNI pode acelerar 
o processo de desmame e reduzir o tempo de 
internação hospitalar. 

Os pacientes com crise aguda de asma têm 
resposta menos expressiva ao uso da VNI e esta 
deve ser usada com cautela e sob intensa super- 
visão. A estratégia ventilatória para pacientes 
asmáticos sob VM invasiva é semelhante à utili- 
zada na DPOC, isto é, baixos volumes correntes 
e baixas frequências respiratórias evitando gera- 
ção de auto-PEEP e barotrauma. Os pacientes 
com crise asmática devem receber tratamento 
broncodilatador intenso e preferencialmente 
inalatório, mesmo quando sob VM invasiva. 
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Ventilação Mecânica na 
Síndrome do Desconforto 
Respiratório Agudo (SDRA 


CAPÍTULO 


= Juliana Carvalho Ferreira 


= Marcelo Britto Passos Amato 


DESTAQUES 


= ASDRA pode ocorrer em até um terço dos pacientes sob ventilação mecânica e 
tem alta morbimortalidade. 


® A ventilação mecânica invasiva é necessária para a maioria dos pacientes, mas 
pode agravar a lesão pulmonar quando aplicada de maneira inadequada, sem 
levar em conta aspectos fisiopatológicos da sindrome. 

m 0 tratamento da SDRA até este momento baseia-se exclusivamente em 
tratamento ou controle do fator de risco, e estratégias ventilatórias protetoras. 


= As estratégias protetoras atuais envolvem a aplicação de baixas pressões de 
distensão, evitando-se volumes correntes altos e pressões de platô elevadas. 


= Conhecer a definição, classificação atual e fisiopatologia da SDRA. 


m Compreender os princípios gerais das estratégias ventilatórias protetoras, revendo 
os papeis da PEEP, do volume corrente e da pressão de distensão na ventilação 
mecânica de pacientes com SDRA. 


Introdução senta alta letalidade, em tomo de 20% a 40% 
nos estudos prospectivos/controlados, ou até de 
A sindrome do desconforto respiratório agu- Ea Ê 
RA > 50% a 60% em estudos observacionais, e alta 
do (SDRA) ou sindrome da angústia respiratória 
o = morbidade, com graves sequelas motoras, psi 
aguda (SARA) foi inicialmente descrita em 1967 k 
$ quicas e pulmonares que perduram por vários 
por Ashbaugh e Petty como um quadro de insu- À 
y T anos após a alta da UTI 

ficiência respiratória aguda em 12 pacientes que 


apresentavam hipoxemia refratária, infiltrado 


pulmonar difuso, bilateral na radiografia de tó- Definição e classificação 


rax, com alta letalidade. A aplicação de PEEP foi 
associada à maior chance de sobrevida naquela 
pequena série de casos. Nesses quase 50 anos, 


Desde a descrição inicial da Síndrome, 
várias definições e classificações já foram 
propostas. Em 1994, a Conferência de Con- 
senso Europeia-Americana sugeriu o uso do 
de risco, da melhoria no diagnóstico precoce e termo Lesão Pulmonar Aguda (LPA) para 


apesar dos avanços na identificação de fatores 


do desenvolvimento de novas estratégias venti- 
latórias para seu tratamento, a SDRA ainda apre- 


descrever a Síndrome e a classificou em dois 
espectros: Lesão Pulmonar Aguda (LPA) sem 
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SDRA, uma versão mais branda, e Síndrome 
do Desconforto Respiratório Agudo (SDRA) 
propriamente dita. A diferença entre as duas 
era apenas a gravidade da hipoxemia avaliada 
pela relação PaO,/FIO,. A nota de corte entre 
as duas entidades era 200 mmHg. Após a con- 
ferência de Berlim, de 2012, entretanto, o ter- 
mo LPA foi abolido e todos os pacientes com 
relação PaO,/FIO, abaixo de 300 passaram a 
ser classificados como portadores de SDRA, 
que passou a ter três categorias: SDRA leve, 
moderada ou grave, de acordo com a relação 
PaO,/FIO, (Quadro 14.1). Ambas as confe- 
rências de consenso definiram a SDRA como 
uma síndrome de insuficiência respiratória de 
instalação aguda, caracterizada por infiltrado 
pulmonar bilateral, compatível com edema 
pulmonar inflamatório à radiografia de tórax e 


hipoxemia (relação PaO ,/FIO, < 300 mmHg), 
que não fossem atribuídos exclusivamente à 
Insuficiência Cardíaca Congestiva Esquerda. 
O Consenso de Berlim restringiu mais algu- 
mas definições, tornando a classificação mais 
objetiva em alguns aspectos, como indicado 
no Quadro 14.1, a seguir: 

Estudos recentes sugerem que há espaço 
para algumas melhorias nas definições acima: 


1. Alguns autores propõem o uso de uma 
PEEP mais alta (> 10 cmH,O) para a medi- 
da da relação PaO /FIO,. Argumenta-se que 
a especificidade do diagnóstico seria maior, 
uma vez que a hipoxemia persistente sob 
PEEP elevada seria sinal de maior instabi- 
lidade alveolar, provavelmente por edema 
inflamatório, diferenciando os pacientes 


Quadro 14.1 Critérios para definição de SDRA após a Conferência de Consenso de Berlim 2012. 


Início e instalação 


< 7 dias a partir do evento clínico identificado (fator predisponente) 


ou a partir da piora do quadro respiratório 


Fatores predisponentes 

(pelo menos 1 fator conhecido 
= caso contrário, comprovar 
ausência de causa cardiogênica) 


Ver Quadro 14.2, a seguir. 


Hipoxemia 


3 categorias definem gravidade: 


= (1) 200 < PaO,FIO, < 300 mmHg, SDRA leve 


(2) 100 < PaO, FIO, < 200 mmHg, SDRA moderada 
(3) PaO_JFIO, < 100 mmHg, SDRA grave 
Medidas sob uso de PEEP > 5 cmH,O ou CPAP > 5 cmH,O no 


caso de SDRA leve 


Opacidades bilaterais, não explicáveis por atelectasia, massa/nódulo 


pulmonar ou derrame pleural 
O acometimento dos quadrantes inferiores na radiografia frontal é 


suficiente 


A tomografia de tórax não é necessária (caso disponível, deve 
comprovar aumento do peso total pulmonar ou da densidade 
pulmonar em zonas bem aeradas — ver sessão sobre epidemiologia 


a seguir). 


Origem do edema 


= Insuficiência respiratória não unicamente explicada por 


insuficiência cardíaca ou sobrecarga hídrica. Ambos os fatores 
podem coexistir com a SDRA 


= Na ausência de fator de risco identificável, torna-se necessária 
comprovação objetiva de pré-carga normal (BNP normal, 
ecocardiograma sem disfunção sistólica/diastólica, ou pressão de 
artéria pulmonar ocluída (wedge) < 18 mmHg) 
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com SDRA dos demais pacientes com pre- 
disposição ao colapso e sem inflamação 
(por exemplo, pacientes obesos em pós- 
-operatório). Em oposição a estes argumen- 
tos, outros autores sugerem que uma PEEP 
baixa, ao redor de 5 cmH,O, seria capaz de 
permitir uma maior estratificação de riscos, 
classificando melhor os pacientes segundo 
o critério do “potencial de recrutamento”: 
ou seja, uma relação PaO /FIO, baixa nestas 
condições indicaria pacientes com maior 
resposta e benefício ao uso de PEEP. Por 
outro lado, pacientes com PaO /FIO, alta, 
mesmo nestas condições (PEEP de 5 cm 
H,0), não se beneficiariam do uso intensi- 
vo de PEEP Em virtude das controvérsias, o 
valor mínimo sugerido pelo consenso ainda 
é de 5 cmH,O. 

A medida da relação PaO,/FIO, após um 
período de estabilização (algo entre 3 e 24 
horas após a primeira gasometria sugestiva) 
também tem sido proposta. Demonstrou- 
-se que a estratificação de riscos é bem 
mais acurada ao se considerar esta segunda 
medida, tipicamente obtida após estabiliza- 
ção clínica e hemodinâmica, com sedação 
e eventual paralisia dos músculos respira- 
tórios. O único motivo para não se aceitar 
esta proposta seria a impossibilidade de ob- 
ter uma classificação definitiva dos doentes 
logo após avaliação inicial. 

A fração inspirada de oxigênio pode alte- 
rar a relação PaO/FIO,, uma vez que esta 
razão não é constante para as diferentes 
concentrações de oxigênio inspirado, prin- 
cipalmente nos pacientes com elevados va- 
lores de shunt pulmonar (nestes pacientes, 
a relação diminui com o aumento da FIO). 
Por outro lado, pacientes com intensa hi- 
poventilação e baixo V/Q, a qual está as- 
sociada ao uso mais consistente de baixos 
volumes correntes, podem ter sua relação 
PO,/FIO, superestimada quando se utiliza 
FIO, de 100%. Estudos recentes também 
sugerem que o uso de oxigênio puro (FIO, 
= 100%) frequentemente reclassifica a gra- 
vidade da SDRA. Apesar deste procedimen- 
to permitir uma estimativa mais acurada da 
quantidade de tecido pulmonar colapsado 
(e provavelmente doente), resta saber se 
esta reclassificação proporciona uma me- 
lhor estratificação de sobrevida. 


4. Dados recentes sugerem que a nota de corte 
de 200 mmHg (relação PaO,/FIO,) acres- 
centa pouco, e que um aumento de risco 
significativo acontece apenas quando se 
ultrapassa o limite inferior de 150 mmHg. 
Assim, a nota de corte diferenciando SDRA 
moderada ou leve talvez venha a ser alte- 
rada nos próximos anos. Estudos mais re- 
centes já têm incorporado a nota de corte 
de 150 mmHg para inclusão de pacientes 
com SDRA grave, aqueles nos quais se dese- 
ja aplicar estratégias de proteção pulmonar 
mais intensivas como ECMO, posição pro- 
na, ou uso de paralisia total dos músculos 
respiratórios. 

5. O cálculo da complacência do sistema res- 
piratório, obtido à beira do leito, acrescen- 
ta informação importante e independente 
sobre a gravidade/letalidade na SDRA. Seu 
uso estava originalmente incorporado no 
escore de Murray e foi reconsiderado no 
consenso de Berlim. Ao final, acabou não 
sendo implementado devido a controvér- 
sias e falta de dados para se estabelecerem 
notas de corte consensuais. Análises mais 
recentes têm sugerido que a nota de corte 
de 0.4 mL/cmH,O por quilo de peso pre- 
dito (equivalente a uma complacência de 
28 mL/cmH,O num paciente de 70 quilos), 
tem um excelente poder discriminativo, 
independente das demais variáveis. Por 
exemplo, a classificação dos pacientes aci- 
ma ou abaixo deste limiar acrescenta forte 
informação prognóstica dentro de cada es- 
trato de relação PaO /FIO,. 

6. Outras variáveis como medidas do espaço 
morto e correlatos — por exemplo, a medi- 
da do Volume Minuto corrigido para uma 
PaCO, de 40 mmHg ([Volume Minuto] X 
PaCO,/40) — têm sido propostas. Variáveis 
obtidas na tomografia computadorizada, 
como massa total do pulmão (em gramas), 
ou massa do pulmão potencialmente recru- 
tável, também foram aventadas. Além de 
mais custosos e trabalhosos, estes índices 
ainda não foram validados em estudos com 
população suficiente para uma análise mul- 
tivariada. Ainda é difícil saber se estas va- 
riáveis realmente acrescentam informação 
independente aos simples dados clínicos de 
oxigenação, complacência e quadrantes no 
Raio-X. 
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Epidemiologia 


A incidência/prevalência da SDRA no Brasil 
ainda é pouco estudada. Um estudo multicên- 
trico brasileiro de 2012 observou incidência de 
30% entre pacientes críticos sob ventilação me- 
cânica, com mortalidade de 52%. Um estudo 
populacional de 2005, feito nos EUA, estimou 
a incidência ajustada por idade em 86 casos 
por 100 mil habitantes ao ano, com letalidade 
média de 39%, sendo maior com aumento da 
idade. Há uma discussão na literatura quanto 
à queda da incidência da SDRA nos últimos 
anos, com resultados conflitantes. 

Os sobreviventes de SDRA têm uma per- 
manência hospitalar prolongada e altos custos 
hospitalares, e após até cinco anos da alta hos- 
pitalar, uma parcela considerável de pacientes 
apresenta sequelas físicas, cognitivas e psicoló- 
gicas, com impacto na qualidade de vida. 

Diversos fatores de risco para o desenvolvi- 
mento de SDRA já foram descritos, os quais po- 
dem ser subclassificados, para fins didáticos, em 
pulmonares e extrapulmonares. Os fatores de ris- 
co mais comuns estão listados no Quadro 14.2. 


Quadro 142 Fatores de risco para SDRA. 


A associação de dois ou mais fatores de ris- 
co aumenta o risco de desenvolvimento SDRA. 
Quando não houver fator de risco identificável 
nos 7 dias que antecedem a suspeita diagnósti- 
ca, recomenda-se afastar causas cardiogênicas, 
com dosagem de BNP ou Nt-pro-BNP, rea- 
lização de ecocardiograma à beira leito, e/ou 
colocação de cateter na artéria pulmonar para 
medir a pressão de oclusão da artéria pulmo- 
nar (capilar pulmonar ou Pwedge). Se nenhum 
fator é encontrado, uma tomografia de tórax 
e até biópsia pulmonar a céu aberto podem 
ser indicadas para afastar diagnósticos dife- 
renciais ou causas tratáveis de SDRA (como 
pneumonias virais, por exemplo). Quando 
a tomografia computadorizada está dispo- 
nível, deve-se confirmar o aumento da mas- 
sa total do parênquima pulmonar (acima de 
~1150 g), que pode ser parâmetro útil para 
descartar uma simples atelectasia pulmonar. 
Tipicamente, pacientes com SDRA tem mais 
de 40% do parênquima pulmonar com densi- 
dade alterada (ou seja, zonas pobremente aera- 
das ou completamente não aeradas compondo 
> 40% da massa pulmonar). 


Pneumonia 


Sepse/choque séptico 


Aspiração de conteúdo gástrico 


Politrauma 


Inalação de fumaça 


Múltiplas transfusões de hemoderivados (TRALI) 


Contusão pulmonar 


Pós-operatório de grande cirurgia 


Afogamento 


Choque não cardiogênico 


Embolia gasosa 


Queimaduras extensas 


Pneumonia eosinofílica aguda 


Pancreatite 


Hemorragia alveolar 


Transplante de medula óssea 


Edema pulmonar neurogênico 


Embolia de líquido amniótico 


Edema de glote 


Reação a drogas/overdose 


Vasculites pulmonares 


Circulação extracorpórea 
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Os pacientes que desenvolvem SDRA e 
morrem na UTI não necessariamente morrem 
por causa da insuficiência respiratória. Hipo- 
xemia refratária é responsável direta por menos 
de 20% das mortes entre pacientes com SDRA. 
Os pacientes com SDRA podem ter como causa 
de morte a doença que predispôs à SDRA (cho- 
que séptico, por exemplo), e as mortes tardias 
são principalmente relacionadas a complica- 
ções infecciosas. 

Nos últimos anos, estudos clínicos envol- 
vendo pacientes com SDRA mostram uma re- 
dução global da letalidade, mas em estudos 
observacionais, epidemiológicos, em que não 
há seleção de pacientes nem protocolo de in- 
tervenção, a letalidade parece estar em queda, 
mas continua sendo alta. 


opatologia 


A fisiopatologia da SDRA é complexa e 
ainda não completamente entendida. Em res- 
posta a uma agressão local ou à distância, de- 
sencadeia-se de uma reação inflamatória difusa 
que compromete a permeabilidade da barreira 
alvéolo-capilar. Citocinas pró-inflamatórias são 
liberadas na corrente sanguínea e ativam uma 
resposta inflamatória difusa nos pulmões. Esta 
liberação de citocinas ativa neutrófilos locais e 
atrai mais neutrófilos, os quais liberam radicais 
livres e mais citocinas, que lesam o epitélio al- 
veolar e o endotélio dos capilares pulmonares. 
Isso faz com que a permeabilidade da barreira 
alvéolo-capilar seja alterada, permitindo a pas- 
sagem de proteinas para o interstício pulmonar 
e para dentro dos alvéolos, causando edema. O 
edema alveolar e a atividade inflamatória dos 
neutrófilos levam à inativação do surfactante 
pulmonar, o que favorece o colapso de unida- 
des alveolares. 

O edema alveolar pode gerar distúrbios da 
relação ventilação-perfusão (alvéolos normal- 
mente perfundidos, mas pobremente ventila- 
dos). O edema e a inativação do surfactante 
também podem favorecer o colapso alveolar 
total, causando shunt propriamente dito (áreas 
perfundidas que não recebem nenhuma ven- 
tilação, vide Capítulo 1). Esse fenômeno leva 
à hipoxemia, pouco responsiva a altas frações 
inspiradas de oxigênio. Quando ocorre colapso 
de parcela significativa do pulmão, a compla- 
cência pulmonar fica reduzida. 


A SDRA pode ter uma evolução autolimi- 
tada, com resolução gradativa da hipoxemia, 
ou progredir para hipoxemia refratária. Análi- 
ses histológicas de pacientes com SDRA reve- 
lam que há uma fase inicial mais inflamatória, 
exsudativa, na qual predomina a inflamação, 
alterações de permeabilidade, recrutamento 
de neutrófilos e edema, com produção de ci- 
tocinas. Posteriormente, existe uma fase tardia 
e proliferativa, em que predominam fenôme- 
nos de regeneração tecidual com deposição de 
colágeno. Esse fenômeno de regeneração pode 
levar à restauração da arquitetura pulmonar ou 
se estender de maneira descontrolada com de- 
posição excessiva de colágeno e fibrina, e levar 
ao aparecimento de focos de fibrose pulmonar. 

Como consequência do colapso alveolar, 
pode ocorrer abertura e fechamento cíclico 
de unidades alveolares: durante a expiração, 
a pressão aplicada às vias aéreas cai abaixo de 
níveis críticos, permitindo o colapso de unida- 
des alveolares. Durante a inspiração, se forem 
utilizadas altas pressões inspiratórias, esses 
alvéolos se abrem, mas colapsam na próxima 
expiração. A abertura e fechamento cíclicos 
causam lesões do epitélio alveolar e amplificam 
a lesão pulmonar. Esse fenômeno é denomi- 
nado lesão induzida pela ventilação mecânica, 
(VILI — Ventilator-Induced Lung Injury), e está 
descrito em mais detalhes no Capítulo 5. O 
fenômeno de abertura e fechamento cíclicos 
ocorre predominantemente na zona de tran- 
sição entre porções totalmente atelectasiadas 
do pulmão (no paciente em posição supina, as 
regiões dorsais gravidade-dependentes) e regi- 
ões não gravidade-dependentes, ventrais, que 
tendem a permanecer abertas durante todo o 
ciclo respiratório. Dependendo da pressão ex- 
piratória final (PEEP) utilizada, a intensidade 
de abertura e fechamento cíclicos pode variar. 
Quanto maior a pressão de distensão inspirató- 
ria e menor a PEEP, maior será a probabilidade 
de colapso cíclico. Num paciente típico com 
SDRA moderada, em ventilação com PEEP de 
5 cmH,O e volume corrente de 6 mL/kg (peso 
predito), 20%-40% das suas unidades alveola- 
res costumam estar colapsadas, e 5%-10% de- 
las sofrem recrutamento cíclico. 

Estudos com tomografia computadorizada 
demonstram que apesar da inflamação e das 
alterações de permeabilidade acometerem o 
parênquima de forma difusa na SDRA (e apesar 
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do infiltrado pulmonar muitas vezes também 
parecer difuso ao Rx de tórax, acometendo os 
4 quadrantes), a aeração pulmonar se distribui 
de forma heterogênea, determinada pelos efei- 
tos da gravidade. Na tomografia, observou-se 
que a distribuição típica é de áreas de colapso 
(totalmente não aeradas) nas regiões mais in- 
feriores e posteriores, chamadas gravidade-de- 
pendentes, juntamente com áreas hiperaeradas 
nas regiões anterossuperiores, e finalmente al- 
gumas áreas de parênquima normalmente ae- 
rado nas regiões intermediárias. 

Em virtude destes achados, o pulmão na 
SDRA tem sido descrito ou modelado como 
uma “esponja molhada”, gerando o fenômeno 
do “Baby Lung”. Segundo esta modelagem fi- 
sica, o pulmão doente funcionaria mais como 
um corpo líquido do que como um corpo só- 
lido. Ou seja, sem a rigidez típica dos sólidos, 
mas com massa muito aumentada, as estru- 
turas mais inferiores do pulmão sofrem uma 
compressão das estruturas mais superiores, 
como numa coluna líquida em que a com- 
pressão é proporcional à altura da coluna e à 
sua densidade (gerando a chamada pressão 
“superimposta”). Ao invés do pulmão perma- 
necer fundamentalmente pendurado dentro 
da caixa torácica, sustentado pelas pressões 
pleurais negativas presentes na parede toráci- 
ca anteroapical , o peso pulmonar acaba sendo 
suportado pela parede basal-posterior do tó- 
rax, onde se observam pressões pleurais mui- 
to positivas. Em outras palavras, o aumento 
da massa pulmonar total (edema e congestão 
pulmonar) faz com que o pulmão pese sobre 
si mesmo, causando colapso das regiões mais 
inferiores e basais. Sem a ajuda da ventilação 
mecânica, estes alvéolos inferiores apresentam 
uma pressão transpulmonar “negativa” (isto é, 
com uma pressão resultante de fora para den- 
tro em relação à parede alveolar, com pressões 
pleurais positivas ao invés de negativas). Tam- 
bém contribuem para o aumento das pressões 
pleurais a compressão pelo coração (que pode 
apoiar o seu peso em cima do pulmão, quando 
na posição supina) e a compressão do diafrag- 
ma pelas vísceras abdominais, especialmente 
em pacientes com quadros de distensão abdo- 
minal. Todas estas forças tendem a aumentar 
difusamente as pressões pleurais, diminuindo 
as pressões transpulmonares e favorecendo o 
colapso alveolar. 


A teoria do baby lung sustenta que na SDRA, 
quando há colapso de alvéolos nas regiões gra- 
vidade-dependentes, a massa pulmonar dispo- 
nível para ventilação é bem menor, como se 
fosse um pulmão de bebê. Como consequên- 
cia, o volume corrente oferecido pelo aparelho 
de ventilação mecânica tem que ser acomo- 
dado nas áreas aeradas (porções superiores, 
com pressões transpulmonares mais positivas). 
Além das forças gravitacionais, que negati- 
vam as pressões transpulmonares expiratórias 
nas regiões inferiores, a grande histerese pul- 
monar acentua a hiperinsuflação das regiões 
mais superiores. O menor calibre das vias aé- 
reas posteriores (espremidas pela compressão 
gravitacional) acentua a diferença de pressões 
críticas de abertura. Assim, mesmo ao final da 
inspiração, quando as pressões transpulmona- 
res seriam positivas e permitiriam a expansão 
alveolar em todo o parênquima, quase nenhum 
volume corrente será dirigido às porções infe- 
riores do pulmão. 

Isto significa que o pulmão que participa 
efetivamente da ventilação tem uma quantida- 
de de alvéolos funcionantes muito menor do 
que o esperado para um adulto normal. O uso 
de volumes correntes baseados no peso ideal 
do paciente (pressupondo um parênquima de 
dimensões normais, com número de alvéolos 
preservado) causa hiperdistensão desta peque- 
na região aerada, que receberá todo o volume 
corrente, amplificando a lesão alveolar. Nessa 
situação, o ideal seria utilizar volumes corren- 
tes ainda mais baixos, sendo este um dos prin- 
cípios das estratégias protetoras de ventilação 
mecânica utilizadas no tratamento dos pacien- 
tes com SDRA. 


Ventilação mecânica na SDRA 


Estratégias para minimizar a “lesão pulmo- 
nar induzida pela ventilação mecânica” (VILI 
— acrônimo para Ventilator Induced Lung Injury) 
são comprovadamente eficazes em reduzir a 
mortalidade e complicações associadas à venti- 
lação mecânica na SDRA. O benefício incontes- 
tável das “estratégias protetoras” de ventilação 
mecânica foi pela primeira vez demonstrado 
num estudo prospectivo, controlado e rando- 
mizado por pesquisadores brasileiros em 1995 
e, posteriormente, em 1998. Neste estudo, 
utilizou-se um conjunto de estratégias “prote- 
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toras”, que incluía volumes correntes baixos 
(< 6 mL/kg), baixa pressão de distensão ins- 
piratória (< 20 cmH,0), e uso de PEEP eleva- 
da, titulada de acordo com dados de mecânica 
pulmonar. Esta estratégia foi comparada a uma 
estratégia de ventilação convencional, como 
preconizada na época, com altos volumes cor- 
rentes (12 mL/kg de peso) e PEEP minima para 
garantir FIO, abaixo de 60%. Posteriormen- 
te, no ano de 2000, o grupo ARDS Network 
(ARDSnet) completou um estudo multicêntrico 
e randomizado com 861 pacientes, confirman- 
do a grande eficácia de estratégias protetoras de 
ventilação mecânica, com redução relativa de 
25% da mortalidade hospitalar. 

Apesar do pacote de estratégias protetoras 
neste estudo multicêntrico ser mais simples que 
no estudo brasileiro, contando apenas com o 
controle do volume corrente (< 6 mL/kg) e da 
pressão de plateau (< 30 cmH,0), o resultado 
expressivo demonstrou de forma incontestá- 
vel os efeitos nocivos associados à ventilação 
mecânica com volumes correntes altos para 
pacientes com SDRA. Nenhuma estratégia far- 
macológica ou anti-inflamatória prévia conse- 
guiu resultados tão expressivos. Na verdade, 
nunca se havia demonstrado redução signifi- 
cante da mortalidade num estudo prospectivo 
e controlado em SDRA, 

A adoção progressiva de estratégias prote- 
toras é hoje uma realidade. Estudos observa- 
cionais demonstram que os valores de volume 
corrente e de pressão inspiratória têm diminui- 
do ao longo dos anos e ao redor do mundo, e 
que a isso se seguiu menor mortalidade. En- 
tretanto, várias evidências sugerem que a pro- 
teção pulmonar preconizada pelos protocolos 
clínicos atuais ainda é subótima em termos de 
minimizar a inflamação e evitar a perpetuação 
da lesão pulmonar. Duas grandes frentes de es- 
tratégias protetoras estão sendo aperfeiçoadas 
e otimizadas nos últimos anos, com resulta- 
dos promissores: estratégias para contenção da 
pressão de distensão (driving-pressure) e estra- 
tégias de otimização da PEEP. 


Escolha da PEEP 


Apesar da sugestão inicial do estudo bra- 
sileiro (posteriormente corroborado por ou- 
tro estudo positivo conduzido pela ARIES 
Network em 2006), grandes estudos recentes 


e randomizados sobre a PEEP alta, isoladamen- 
te aplicada (Alveoli, LOVS e EXPRESS, todos 
com mais de 500 pacientes), falharam em de- 
monstrar redução significante da mortalidade. 
Entretanto, uma análise mais detalhada destes 
últimos estudos permite uma interpretação 
mais favorável ao uso mais intensivo da PEEP. 

Em primeiro lugar, devemos considerar que 
em dois destes estudos (EXPRESS e LOVS), vá- 
rios desfechos secundários foram positivos e 
expressivos, sugerindo vantagens com o uso 
de PEEP mais alta: o LOVS, que incluía mano- 
bras de recrutamento, mostrou redução do uso 
de manobras de resgate (como uso de posição 
prona e óxido nítrico) e o EXPRESS mostrou 
redução do número de dias sob ventilação me- 
cânica e redução do número de dias com dis- 
função de outros órgãos no grupo de PEEP alta, 
sugerindo que esta estratégia seria superior, 
apesar de não reduzir a mortalidade. É impor- 
tante notar que, nestes três estudos, o volume 
corrente foi rigorosamente o mesmo nos dois 
braços do estudo. 

Uma metanálise com dados individuais 
destes três estudos sugeriu posteriormente que 
a mortalidade foi de fato reduzida pela PEEP 
mais alta nestes três estudos, desde que se con- 
sidere apenas os pacientes com SDRA modera- 
da e grave. Nos pacientes com SDRA leve, há 
indícios de que a PEEP mais elevada poderia 
ser deletéria. Apesar desta metanálise ser uma 
análise de subgrupo retrospectiva, a hipótese 
sobre a interação PEEP e gravidade da SDRA 
havia sido postulada a priori, e hoje é a melhor 
evidência que temos para a escolha da PEEP 
na SDRA. 

Nenhum dos três estudos acima utilizou 
titulação decremental da PEEP, uma manobra 
que permite explorar o conceito de histerese 
pulmonar e potencializar os efeitos benéficos 
da PEEP comumente resultando em melhor 
complacência pulmonar após a titulação. As- 
sim sendo, muitos pacientes nestes estudos 
apresentaram uma piora da sua complacência 
pulmonar (detectada em aproximadamente 
30% a 40% dos pacientes) após elevação da 
PEEP. Contribuindo para tal, em dois destes 
estudos (Alveoli e LOVS), a escolha da PEEP 
era feita apenas por critérios gasométricos (de 
acordo com uma tabela PEEP vs. FIO, neces- 
sária), ignorando-se os dados de mecânica 
pulmonar. Evidências recentes sugerem que a 
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piora da complacência após aumento da PEEP 
é um forte marcador de que, nesta condição, a 
PEEP alta pode ser deletéria. 

Dois estudos mais recentes sobre o uso da 
PEEP em SDRA, utilizando medidas de meca- 
nica pulmonar, permitem vislumbrar as vanta- 
gens de uma estratégia onde a PEEP é titulada 
de acordo com dados de mecânica pulmonar. 
Num desses estudos, o EPVENT, utilizou- 
-se dados da pressão esofágica para escolher 
a PEEP: alta o suficiente para evitar o colapso 
alveolar maciço (suficiente para manter uma 
pressão transpulmonar média positiva ao final 
da expiração), mas baixa o suficiente para evi- 
tar hiperdistensão alveolar (pressão transpul- 
monar ao final da inspiração < 25 cmH,0). No 
outro estudo, o OLA trial, recentemente com- 
pletado, utilizou-se uma PEEP que produzia a 
melhor complacência do sistema respiratório, 
após manobra de recrutamento alveolar e titu- 
lação decremental. 

Ambos os estudos foram terminados de 
forma prematura (com 63 e 200 pacientes, 
respectivamente) e não permitem conclusões 
definitivas. Entretanto, ambos apresentaram 
tendências de menor mortalidade nos grupos 
tratamento (titulação da PEEP baseadas em 
mecânica pulmonar), além da melhora eviden- 
te de vários parâmetros fisiológicos. É impor- 
tante acrescentar que, em ambos, houve uma 
melhora expressiva da complacência pulmonar 
após titulação da PEEP. 


Controle da “pressão de distensão” 
(driving-pressure) 


Numa metanálise com dados individuais, 
juntando-se a maior população de pacientes 
com SDRA estudada até hoje (3.562 pacientes, 
todos incluídos em estudos randomizados e 
controlados), demonstrou-se que a estratégia de 
controlar o volume corrente na SDRA, restrin- 
gindo-o a valores fixos para todos os pacientes, 
não é uma estratégia “ótima”: sua eficiência é bai- 
xa, e poderia ser maximizada apenas através de 
uma estratégia de individualização. 

Utilizando um procedimento chamado 
“análise de mediação”, os autores sugerem que 
o mediador mais direto da VILI seria a “pressão 
de distensão” (driving-pressure) e não o volume 
corrente. Apesar do termo volutrauma estar em 
grande evidência nos últimos anos, os autores 


demonstram que um controle mais rigoroso 
sobre a pressão de distensão inspiratória (isto 
é, o gradiente total de pressão aplicado através 
do sistema respiratório, e que pode ser medido 
através da diferença entre a pressão de platô e 
PEEP, durante ventilação controlada) permiti- 
ria uma proteção pulmonar muito mais eficien- 
te. Assim, ao invés de se controlar o volume 
corrente como nas estratégias protetoras con- 
vencionais (meta rigorosa de < 6 mL/kg, uti- 
lizando-se sedação, paralisação, hipercapnia e 
controle de pH, com demais ajustes no ventila- 
dor — principalmente frequência respiratória — 
para cumprir esta meta), o procedimento mais 
eficiente seria controlar a pressão de distensão, 
mantendo-a abaixo de 14-16 cmH,O. 

A diferença entre as duas metas seria mais 
evidente nos extremos de complacência pul- 
monar: pacientes com complacência quase 
normal poderiam receber um volume corren- 
te mais generoso (entre 6-8 mL/kg), ao passo 
que pacientes com complacência mais baixa 
deveriam sofrer uma maior restrição de volume 
corrente (entre 2,5 e 5,0 mL/kg). Em ambos 
os casos, a prioridade seria controlar a pressão 
de distensão abaixo de 14-16 cmH,O. Numa 
análise teórica, os autores estimam que esta 
mudança de prioridades poderia salvar 1 vida a 
cada 20 pacientes submetidos à estratégia pro- 
tetora convencional. 

A lógica desta mudança de prioridades se 
baseia no conceito de que a pressão de disten- 
são (AP) é matematicamente equivalente ao vo- 
lume corrente (AV) dividido pela complacência 
do sistema respiratório (C,, ): AP = AV/C,.. Ou 
seja, ao calcular a AP estamos intrinsecamente 
normalizando o volume corrente pela compla- 
cência do sistema respiratório. Esta última va- 
riável (C,), por sua vez, reflete o tamanho do 
compartimento funcional do pulmão, isto é, do 
compartimento que efetivamente participa da 
distribuição do volume corrente. Em outras pa- 
lavras, esta operação permite titular o volume 
corrente em relação ao tamanho real do pul- 
mão, numa dada condição clínica. Note-se que 
a estratégia protetora convencional normaliza 
o volume corrente em relação ao peso predito 
do paciente, que consiste numa estimativa do 
tamanho original do pulmão, caso o paciente es- 
tivesse saudável. 

Similarmente, a função pulmonar de pacien- 
tes com SDRA após a alta hospitalar parece se 
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correlacionar fortemente com a AP observada 
nos primeiros dias de ventilação mecânica, mas 
fracamente com o volume corrente observado 
durante os mesmos dias. Aumentos significa- 
tivos de AP se associam com uma pior função 
pulmonar após 6 meses da alta hospitalar. 

Ao se utilizar este conceito de AP como 
mediador da VILI, é fácil vislumbrar uma nova 
prioridade na escolha da PEEP para os próxi- 
mos anos: uma titulação que permitiria trocas 
gasosas adequadas e que ao mesmo tempo mi- 
nimizaria a AP É neste contexto que as titula- 
ções de PEEP baseadas em dados de mecânica 
pulmonar, visando a maximizar a complacên- 
cia pulmonar, permitiriam uma proteção pul- 
monar mais eficiente. Teoricamente, para um 
mesmo volume corrente, a PEEP que produz a 
melhor complacência é a PEEP que se associará 
a uma menor AP. 


Estratégias protetoras alternativas 


Novas modalidades ventilatórias vêm sen- 
do testadas em modelos mecânicos, animais e 
em estudos clínicos para melhorar a estratégia 
ventilatória na SDRA, todas elas com o intuito 
de diminuir a VILI, ou seja, o estresse mecânico 
imposto pela ventilação artificial, que secunda- 
riamente acarreta uma resposta inflamatória no 
parênquima pulmonar. Entre as mais promisso- 
ras, estão a ventilação em posição prona e o uso 
de manobras de recrutamento intermitentes. 

A ventilação com posição prona demons- 
trou benefícios clínicos claros num trabalho 
randomizado recente (PROSEVA), se associan- 
do a uma expressiva redução da mortalidade 
em pacientes com SDRA grave (PaO /FIO, de 
entrada < 150). 

Deve-se salientar que os mesmos autores 
deste estudo falharam em demonstrar os bene- 
fícios desta estratégia num estudo anterior. En- 
tre as razões para esta diferença de resultados 
destacamos a maior familiaridade dos pesqui- 
sadores com a técnica (requisito essencial para 
esta estratégia, em virtude das frequentes com- 
plicações relacionadas às úlceras faciais, ocu- 
lares e desconexões acidentais de cateteres e 
tubos), uma seleção de doentes com hipoxemia 
mais grave e, portanto, maior colapso alveolar 
à entrada no estudo, e finalmente o uso de uma 
PEEP mais baixa (em relação a outros trabalhos 
com doentes de mesma gravidade, submetidos 


à estratégia preconizada pela ARDSnet). Estas 
duas últimas características certamente favo- 
recem a demonstração do efeito promotor de 
recrutamento alveolar da posição prona, num 
paciente com grande histerese pulmonar: num 
paciente em posição supina há algumas horas, 
a simples rotação do tórax em relação ao eixo 
gravitacional promove um aumento das pres- 
sões transpulmonares inspiratórias nas regiões 
dorsais do pulmão, causando recrutamento 
das mesmas. Caso a PEEP aplicada durante a 
posição prona seja suficiente, o recolapso das 
porções ventrais pode ser parcialmente evita- 
do. Assim, a posição prona permite alcançar a 
pressão crítica de abertura das regiões dorsais, 
sem necessariamente promover pressões expi- 
ratórias abaixo da pressão crítica de fechamen- 
to das regiões ventrais. 

As manobras de recrutamento pulmonar 
foram adotadas na prática clínica dos últimos 
anos, fundamentalmente como terapias de 
resgate. Sua eficácia para melhora das trocas 
gasosas é inquestionável, segundo várias meta- 
nálises recentes. Estas manobras costumam ser 
aplicadas durante um curto período de tempo 
(tipicamente de 15 segundos a 4 minutos), 
com o objetivo de alcançar as pressões críticas 
de abertura de uma grande população de al- 
véolos, que depois permaneceriam abertos em 
função da histerese pulmonar, mantendo uma 
melhor troca gasosa durante um bom período 
de tempo (tipicamente algumas horas). 

Entretanto, o seu uso rotineiro como terapia 
adjuvante na proteção pulmonar segue incerto. 
Apesar de uma metanálise recente sugerir o 
seu benefício, um grande estudo prospectivo e 
randomizado ainda é necessário. Como vimos 
mais acima, existe um forte argumento fisio- 
lógico para a adoção destas manobras com o 
objetivo de melhorar a complacência pulmonar 
e reduzir a pressão de distensão inspiratória. 
Resta saber se o balanço entre efeitos colaterais 
(principalmente hemodinâmicos) e benefícios 
(em termos de proteção pulmonar) será favo- 
rável à estratégia. 

Quando empregada, a estratégia de recru- 
tamento alveolar deve ser seguida de uma es- 
tratégia de titulação da PEEP. O simples uso de 
manobras de recrutamento, sem uma estraté- 
gia de PEEP para manutenção dos benefícios, 
costuma resultar em efeitos temporários e de 
pouca utilidade clínica. 
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A “noisy ventilation” (ventilação com volu- 
mes correntes variáveis segundo um padrão 
caótico) vem ganhando atenção como uma es- 
tratégia eficaz para promover o recrutamento 
alveolar, ou mesmo para a sua manutenção. En- 
tretanto, estudos mais rigorosos são necessários 
para estabelecer a sua real eficácia e vantagem 
em situações onde manobras de recrutamento 
ou o uso de uma PEEP mais elevada poderia 
ser empregada. 

As estratégias de ventilação líquida parcial 
com perfluorocarbono, o uso rotineiro de óxido 
nítrico inalatório e a ventilação de alta frequência 
não se mostraram eficazes em estudos prospecti- 
vos e randomizados recentes, podendo incorrer 
em riscos adicionais de barotrauma, hipertensão 
pulmonar rebote e grande comprometimento 
hemodinâmico, respectivamente. O uso destas 
estratégias em situações clínicas especiais segue 
em estudo, mas sem avanços significativos nos 
últimos anos. No Capitulo “Hipoxemia Refra- 
tária e Terapias de Resgate” discutimos algumas 
dessas estratégias para o tratamento de pacientes 
com hipoxemia refratária. 


Conclusão 


A SDRA é uma sindrome inflamatória, que 
pode ser decorrente de vários fatores de risco, 
caracterizada por hipoxemia aguda, com in- 
filtrado pulmonar difuso e bilateral não com- 
pletamente explicados por causas cardíacas. 
É classificada em leve, moderada e grave de 
acordo com a relação PaO,/FIO,. Os pacientes 
com SDRA frequentemente precisam de suporte 
ventilatório invasivo, e é importantíssimo apli- 
car uma ventilação protetora, que minimize a 
distensão pulmonar e fenômenos de abertura e 
fechamento cíclicos de alvéolos, os quais perpe- 
tuam a lesão pulmonar. Estratégias ventilatórias 
alternativas podem ser necessárias, e apesar dos 
avanços recentes no entendimento da SDRA, 
ainda observamos alta morbimortalidade. 


Literatura recomendada 


1. Amato MB, Meade MO, Slutsky AS, Brochard 
L, Costa EL, Schoenfeld DA, Stewart TE, Briel 
M, Talmor D, Mercat A, Richard JC, Carvalho 
CR, Brower RG. Driving pressure and survival 
in the acute respiratory distress syndrome. N 
Engl J Med 2015 Feb 19; 372(8):747-55. 


2. Amato MB, Barbas CS, Medeiros DM, et al. 
Effect of a protective-ventilation strategy on 
mortality in the acute respiratory distress syn- 
drome. N Engl J Med 1998; 338:347. 

3. Borges JB, Okamoto VN, Matos GE et al. Re- 
versibility of lung collapse and hypoxemia in 
early acute respiratory distress syndrome. Am 
J Respir Crit Care Med 2006; 174(3):268-78. 

4. Brower RG, Lanken PN, MacIntyre N, et al. 
Higher versus lower positive end-expiratory 
pressures in patients with the acute respira- 
tory distress syndrome. N Engl J Med 2004; 
351: 27. 

5. Cheung AM, Tansey CM, Tomlinson G, et 
al. Two-year outcomes, health care use, and 
costs of survivors of acute respiratory distress 
syndrome. Am J Respir Crit Care Med 2006; 
174:538. 

6. Hudson LD, Milberg JA, Anardi D, Maunder 
RJ. Clinical risks for development of the acute 
respiratory distress syndrome. Am J Respir 
Crit Care Med 1995; 151:293. 

7. Meade MO, Cook DJ, Guyatt GH, et al. Ven- 
tilation strategy using low tidal volumes, 
recruitment maneuvers, and high positive 
end-expiratory pressure for acute lung in- 
jury and acute respiratory distress syndrome: 
a randomized controlled trial. JAMA 2008; 
299:637-45. 

8, Mechanical Ventilation Committee of the Bra- 
zilian Intensive Care Medicine Association; 
Commission of Intensive Therapy of the Bra- 
zilian Thoracic Society. Brazilian recommen- 
dations of mechanical ventilation 2013. Part 1. 
J Bras Pneumol 2014 Jul-Aug; 40(4):327-63. 

9. Mercat A, Richard JC, Vielle B, et al. Positive 
end-expiratory pressure setting in adults with 
acute lung injury and acute respiratory dis- 
tress syndrome: a randomized controlled trial. 
JAMA 2008; 299:646. 

10. Rubenfeld GD, Caldwell E, Peabody E, et al. 
Incidence and outcomes of acute lung injury. 
N Engl J Med 2005; 353:1685. 

11. Stapleton RD, Wang BM, Hudson LD, et al. 
Causes and timing of death in patients with 
ARDS. Chest 2005; 128:525. 

12. Talmor D, Sarge T, Malhotra A, O'Donnell 
CR, Ritz R, Lisbon A, Novack V, Loring SH. 
Mechanical ventilation guided by esophageal 
pressure in acute lung injury. N Engl J Med 
2008 Nov 13; 359(20):2095-104. 

13. Ventilation with lower tidal volumes as com- 
pared with traditional tidal volumes for acute 
lung injury and the acute respiratory distress 
syndrome. The Acute Respiratory Distress 
Syndrome Network. N Engl J Med 2000; 
342:1301. 


Ventilação Mecânica no Trauma 


Crânio-Encefálico 
CAPÍTULO 
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= Carmen Sílvia Valente Barbas 


DESTAQUES 


m Trauma cranioencefalico (TCE) está frequentemente associado à insuficiência 
respiratória, e é comum a necessidade de ventilação mecânica. 

= Hipoxemia pode agravar o dano cerebral causado pelo TCE e deve ser evitada, 
mesmo que por curtos períodos. 

= Pacientes com TCE e insuficiência respiratória aguda devem receber ventilação 
protetora com baixos volumes correntes, mas deve-se evitar a hipercapnia, pois 
esta pode levar ao aumento da pressão intracraniana (PIC). 

m Pressão positiva expiratória final (PEEP) elevada pode causar piora da hipertensão 
intracraniana, e deve ser aplicada em pacientes com a associação TCE e SDRA, 
apenas em casos bem selecionados e com monitorização contínua da PIC, 

= O uso de manobras de resgate para hipoxemia refratária em pacientes com 


TCE é pouco estudado, e elas devem ser aplicadas com cautela, em pacientes 
selecionados e com monitorização constante da PIC, 


m Discutir os mecanismos de associação entre TCE e insuficiência respiratória aguda. 


= Rever as indicações de intubação e ventilação mecânica no paciente com 
traumatismo cranioencefálico (TCE). 


= Discutir a estratégia ventilatória proposta para pacientes com TCE que necessitam 
de ventilação mecânica, 


A lesão cerebral traumática é uma causa 
importante de morbidade e mortalidade, com 
incidência de 9 a 16 casos por 100.000 habi- 
tantes por ano. Pode ser causada por trauma 
direto, habitualmente associada a dano ana- 
tômico do escalpo, crânio e/ou meninges, ou 
pode resultar de um processo de aceleração ou 
desaceleração de alta energia do cérebro dentro 
do crânio, gerando prejuizo funcional do encé- 
falo. Complicações extracerebrais são comuns 
em pacientes com lesão cerebral traum 
dentre as quais a mais frequente é a disfunção 


ica 


respiratoria. Em um estudo recente que avaliou 
os desfechos de pacientes neurológicos que 
utilizaram ventilação mecânica, a complicação 
cardiovascular foi a mais comum, seguida da 
complicação respiratória, que ocorreu em 22% 
dos pacientes 

A insuficiência respiratória pode acontecer 
mesmo quando não há trauma torácico associa 
do, através do mecanismo de edema pulmonar 
neurogênico, caracterizado por um aumento na 
água extravascular dos pulmões em pacientes 
com lesão neurológica aguda. Vários mecanis- 
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mos foram propostos para a fisiopatologia da 
disfunção pulmonar após a lesão cerebral trau- 
mática, entre eles uma descarga simpática ma- 
ciça associada à resposta inflamatória sistêmica. 
A disfunção pulmonar observada em pacientes 
com lesão cerebral traumática pode decorrer 
do aumento da atividade simpática, levando à 
vasoconstrição pulmonar e permeabilidade ca- 
pilar elevada. A resposta inflamatória sistêmica 
resulta em infiltração pulmonar de neutrófilos, 
liberação de citocinas e disfunção endotelial, 
desencadeadas por uma descarga simpática 
inicial. Estudos que investigaram a expres- 
são sistêmica de citocinas em lesões cerebrais 
traumáticas mostraram que existe alteração da 
expressão de várias citocinas, incluindo IL-1, 
IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, TNF-a e TGF-B com 
translocação de células inflamatórias e imunes 
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para o sistema nervoso central, caracterizando 
uma quebra na barreira hematoencefálica. 

De acordo com os mecanismos fisiopatológi- 
cos mencionados acima, há uma íntima relação 
entre a lesão cerebral traumática e a lesão pulmo- 
nar aguda, portanto o manejo da lesão cerebral 
traumática pode incluir uma estratégia protetora 
para a redução e prevenção de dano pulmonar. 
A Figura 15.1 mostra um possível mecanismo 
de interação cérebro-pulmão para disfunção 
pulmonar na lesão cerebral traumática. 


Indicação para intubação 
endotraqueal e ventilação mecânica 
na lesão cerebral traumática 


Vinte por cento dos pacientes com lesão ce- 
rebral requerem intubação endotraqueal e ven- 


são cerebral 


traumática 


Efeito de massa e/ou 
trauma direto sobre o 
hipotálamo ou medula 


inflamatória 


Aumento de 


= Figura 15.1 Possíveis mecanismos de interação pulmão-cérebro após uma lesão cerebral traumática. Várias 
complicações intracranianas podem ocorrer depois de uma lesão cerebral traumática, tais como: isquemia do 
tecido cerebral, efeito de massa e/ou trauma direto sobre o hipotálamo e o tronco cerebral. Estas situações 
levam a um aumento na liberação de catecolaminas e a uma reação inflamatória que afeta a homeostase do 
parênquima pulmonar por aumento da pressão arterial pulmonar, aumento da permeabilidade capilar pulmo- 
nar, quimiotaxia de neutrófilos e macrófagos nos alvéolos além de depleção de surfactante. 
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tilação mecânica. A intubação endotraqueal é 
um passo crítico no manejo de pacientes com 
lesão cerebral traumática, pois esta pode resultar 
em hipóxia e pressão intracraniana aumentada. 
Muitas vezes, a intubação endotraqueal ocorre 
em ambiente pré-hospitalar, cuja evidência de 
eficácia parece conflitante. A maioria dos estu- 
dos comparando intubação precoce pré-hospi- 
talar com hospitalar não mostrou benefício da 
intubação precoce, mas tais estudos sofrem de 
graves vieses de confusão. Recentemente, um 
ensaio clínico prospectivo, randomizado e con- 
trolado, comparando a intubação pré-hospitalar 
através de sequência rápida com intubação hos- 
pitalar em pacientes com lesão cerebral traumáti- 
ca grave mostrou que a intubação pré-hospitalar 
pode melhorar o desfecho neurológico. 
Manipulações das vias aéreas, laringoscopia 
e intubação endotraqueal aumentam os níveis 
de catecolaminas e ativam a resposta hemo- 
dinâmica, como o aumento significativo da 


Indicação neurológi 

Alteração do nível de consciência 

+ Perda da proteção de vias aéreas 

* Disfunção do tronco cerebral 

+ Hipertensão intracranial 

* Deterioração neurológica 
antecipada 


frequência cardíaca e pressão arterial média. 
Recomenda-se um protocolo para a intubação 
endotraqueal que inclua pré-oxigenação, uso 
de pré- medicação com opioides em pacien- 
tes normotensos ou hipertensos para diminuir 
a resposta adrenérgica, indução de sequência 
rápida, com bloqueio neuromuscular de rápida 
ação e agente sedativo. 

A intubação endotraqueal pode ser necessária 
em pacientes com TCE por razões neurológicas 
ou causas respiratórias associadas à lesão cerebral 
traumática. Indicações neurológicas envolvem 
pacientes comatosos, com nível de consciência 
alterado e/ou sem proteção de vias aéreas, disfun- 
ção do tronco cerebral, hipertensão intracraniana 
e deterioração neurológica progressiva. A indica- 
ção respiratória inclui insuficiência respiratória 
hipoxêmica devida à aspiração, pneumonia, ate- 
lectasia ou embolia pulmonar; sindrome de des- 
conforto respiratório agudo e edema pulmonar 
neurológico. A Figura 15.2 mostra um possível 


Indicação respiratóri: 

+ Hipoxemia respiratória 

Lesão pulmonar aguda/ sindrome 
do desconforto respiratório agudo 
(SDRA) 

+ Edema pulmonar n: 


o endotraqueal 


Cinco minutos de 
pré-oxigenação 


Pré-medicação intravenosa 
com opioides e/ou 
bendiazepínicos em 


pacienti 


normotensivos 


ou hipertensiv 


Indução de sequência rápida: 
* Bloqueio muscular de curta 


ão (por exemplo, succinilcolina) 


* Medicaçã 
propofol, b 


edativa (por exemplo, 
azepina) 


Figura 15.2 Algoritmo proposto para intubação endotraqueal em pacientes com lesão cerebral traumática. 
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algoritmo para a intubação endotraqueal em pa- 
cientes com lesão cerebral traumática. 

A ventilação mecânica representa um tra- 
tamento necessário para pacientes com lesão 
cerebral grave, provendo em muitos casos o 
suporte essencial à vida. Os objetivos da ven- 
tilação mecânica na unidade de terapia inten- 
siva envolvem a manutenção de trocas gasosas 
adequadas ao mesmo tempo em que se tenta 
minimizar a lesão pulmonar induzida por 
ventilação mecânica (VILD. No paciente com 
lesão cerebral, a situação é mais complicada: 
volumes correntes baixos e níveis mais eleva- 
dos de pressão positiva expiratória final (PEEP) 
podem potencialmente elevar a pressão intra- 
craniana por causarem hipercapnia ou dificul- 
tarem a drenagem venosa do fluxo sanguíneo 
cerebral. 

A recomendação atual para a ventilação 
mecânica no paciente com lesão cerebral inclui 
manter a pressão parcial de dióxido de carbo- 
no (PaCO ) entre 35 e 40 mmHg, melhorando 
a oxigenação e, ao mesmo tempo, usar PEEP 
em níveis baixos. Hiperventilação e hipocapnia 
não devem ser aplicados de rotina, pois estão 
associados à hipertensão craniana de rebote, is- 
quemia cerebral e piores desfechos clínicos. Os 
níveis de PEEP devem ser aumentados apenas 
em pacientes com hipoxemia refratária ou sin- 
drome do desconforto respiratório agudo com 
a adequada monitorização de pressão intra- 
craniana. Se o paciente apresentar hipertensão 
intracraniana aguda com sinais de herniação, 
poderá ser realizado um breve período de hi- 
perventilação/hipocapnia até acesso à tomogra- 
fia computadorizada cerebral e/ou avaliação do 
neurocirurgião. 

Estudos epidemiológicos sugerem que a 
ventilação assistido-controlada a volume foi a 
escolha mais comum em pacientes neuroló- 
gicos. Além disso, as configurações do venti- 
lador não diferiram significativamente entre 
pacientes neurológicos e não neurológicos. Em 
particular, a maioria dos pacientes recebeu um 
volume corrente entre 6 e 12 ml/kg do peso 
corporal predito e mais de 80% dos pacientes 
neurológicos foram ventilados com PEEP < 5 
cmH,O na presença de oxigenação arterial ade- 
quada, sugerindo que a proteção cerebral foi 
priorizada nos pacientes com lesão neurológi- 
ca aguda. Entretanto, a melhor estratégia para 
ventilação pulmonar em pacientes com insufi- 


ciência respiratória aguda e lesão cerebral ainda 
está por ser definida. A seguir, discutiremos o 
papel da oxigenação, PEEP, controle de PaCO, 
emanobra de recrutamento alveolar para trata- 
mento dos pacientes com insuficiência respira- 
tória e lesão cerebral traumática. 


Oxigenação 


A hipoxemia tem sido identificada como 
um lesão secundária de grande importância 
após uma lesão cerebral traumática. Está as- 
sociada a um pior prognóstico em modelos 
experimentais, amplificando o déficit motor- 
-funcional e morte neuronal em regiões vulne- 
ráveis do cérebro. Estudos observacionais em 
humanos também confirmaram o pior prog- 
nóstico relacionado à lesão hipoxêmica secun- 
dária à lesão cerebral traumática. 

A hipoxemia sistêmica causa danos ao teci- 
do cerebral com um duplo mecanismo: dimi- 
nui a distribuição de oxigênio cerebral e dilata 
a sua vasculatura (Figura 15.3). A falta de oxi- 
gênio no tecido cerebral perturba o funciona- 
mento das células modificando seu delicado 
metabolismo. Com menos oxigênio disponível, 
as células cerebrais não são capazes de produzir 
a energia necessária para sua atividade elétrica 
resultando num desequilíbrio dos íons e neu- 
rotransmissores em seu interior. Além disso, a 
vasodilatação de vasos cerebrais na hipoxemia 
pode aumentar a pressão intracraniana e redu- 
zir a pressão de perfusão cerebral (PPC). 

Evitar a hipoxemia é uma prioridade no 
cuidado de pacientes com lesão cerebral trau- 
mática. As orientações da Brain Trauma Foun- 
dation (Fundação para o Trauma Craniano) 
sugerem evitar a hipóxia definida como PaO, 
< 60 mmHg ou saturação de O, < 90%. Ideal- 
mente a PaO, deveria ser mantida no nível de 
80-100 mmHg para assegurar uma oxigenação 
cerebral adequada, através da utilização de ní- 
veis adequados de F,O, e PEEP. 


Pressão expiratória final positiva 


O uso de PEEP elevada no paciente com 
lesão cerebral traumática é ainda controverso. 
Em pacientes com insuficiência respiratória 
aguda, a ventilação mecânica com níveis mode- 
rados ou altos de PEEP e a aplicação de mano- 
bras de recrutamento alveolar podem evitar o 
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= Figura 15.3 A hipóxia sistêmica causa danos ao tecido cerebral com um mecanismo duplo: diminui a 
distribuição de oxigênio cerebral e dilata a vasculatura cerebral. À esquerda, a falta de oxigênio no tecido 
cerebral perturba o funcionamento das células modificando seu delicado metabolismo. Com menos oxigê- 
nio disponível, as células cerebrais não são mais capazes de produzir a energia necessária para sua ativi- 
dade elétrica, resultando em um desequilíbrio dos ions e neurotransmissores em seu interior. À direita, a 
vasodilatação dos vasos cerebrais na hipoxemia pode aumentar a pressão intracraniana e reduzir a pressão 


de perfusão cerebral. 


colapso alveolar, melhorando a oxigenação ar- 
terial e aumentando a complacência do sistema 
respiratório. Entretanto, a aplicação de PEEP 
elevada em pacientes com lesão cerebral trau- 
mática pode afetar a circulação cerebral através 
do aumento da pressão intratorácica média, 
resultando numa redução do retorno venoso 
cerebral, seguida de aumento de pressão intra- 
craniana. Alguns estudos mostraram discreto 
aumento da pressão intracraniana sem eleva- 
ção significativa da pressão de perfusão cere- 
bral com o aumento progressivo dos níveis de 
PEEP em pacientes ventilados mecanicamente 
com lesão cerebral traumática, porém são estu- 
dos de curta duração e com poucos pacientes. 

O nível de PEEP parece afetar a hemodi- 
nâmica cerebral se resultar em hiperinflação 
alveolar; neste caso, o evento predominante 


é a queda da complacência pulmonar e au- 
mento do espaço morto levando à elevação da 
PaCO, e da pressão intracraniana. Um estudo 
clínico mostrou que, em pacientes com valo- 
res de pressão intracraniana mais elevados do 
que a PEEP aplicada, os efeitos da PEEP sobre 
a hemodinâmica cerebral dependem de recru- 
tamento/hiperinflação das unidades alveolares, 
e variações da PaCO, tiveram um impacto mais 
importante sobre a perfusão cerebral. 

Níveis de PEEP moderadamente elevados 
podem ser aplicados em pacientes com IRpA 
grave, após lesão cerebral traumática, com a 
finalidade de melhorar a complacência pul- 
monar, aumentar a oxigenação alveolar e a 
saturação de oxigênio, desde que seja manti- 
da pressão de platô abaixo de 28-30 cmH,O, e 
sob monitorização constante da hemodinâmica 
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cardiovascular, trocas gasosas e pressão intra- 
craniana. 


Controle da PaCO, e hiperventilação 


A hiperventilação já foi amplamente usada 
no tratamento da hipertensão intracraniana por 
ser uma estratégia relativamente fácil de ser 
implementada, e por causar redução rápida da 
PIC. O dióxido de carbono (CO ) arterial é um 
poderoso modulador do tônus dos vasos cere- 
brais, do fluxo sanguíneo cerebral e da pressão 
intracraniana. Baixos níveis de PaCO, levam à 
contração das artérias cerebrais por ação di- 
reta sobre o endotélio e sobre a musculatura 
lisa vascular, reduzindo o fluxo sanguíneo e a 
pressão intracraniana. Entretanto, a hiperven- 
tilação reduz a PIC às custas de redução do 
fluxo sanguíneo cerebral, o que pode levar à 
isquemia cerebral, agravando a lesão. Podemos 
observar na Tabela 15.1 os graus de ventilação 
e os níveis de PaCO,. Estudos observacionais 
realizados há mais de 20 anos mostravam que 
a hiperventilação era utilizada em até 80% dos 
centros de trauma. O manejo da lesão cerebral 
traumática começou a mudar com a publica- 
ção de ensaios clínicos que mostraram que pa- 
cientes submetidos à hiperventilação rotineira 
para redução da PIC tinham mortalidade mais 
elevada do que aqueles ventilados e mantidos 
com PaCO, na faixa normal. Tais estudos le- 
varam à elaboração de diretrizes que orientam 
evitar a hiperventilação, exceto quando ela é 
usada em situações de hipertensão intracra- 
niana aguda, com risco iminente de herniação 
de tronco cerebral, e apenas temporariamente 
até que medidas definitivas e que não causem 
redução do fluxo sanguíneo cerebral possam 
ser implementadas. Apesar das evidências de 
que hiperventilação como medida principal 
no tratamento da HIC piora o prognóstico dos 
pacientes com lesão cerebral traumática, estu- 
dos observacionais mais recentes mostram que 
a prática de hiperventilação em pacientes com 
TCE ainda é relativamente comum. 

A Brain Trauma Foundation desencoraja o 
uso da hiperventilação e recomenda: 


a Evitar hiperventilação profilática (PaCO, de 
25 mmHg ou menos, Nível II B). 


E Usar hiperventilação como medida temporá- 
ria para a redução da pressão intracraniana 
elevada (Nivel III C). 


= Evitar hiperventilação durante as primeiras 
24 horas após a lesão, quando o fluxo san- 
guineo cerebral está muitas vezes criticamen- 
te reduzido (Nivel HI C). 


E Monitorar parâmetros de perfusão cerebral 
como saturação venosa jugular de oxigênio 
(SvjO,) ou a tensão de oxigênio no tecido ce- 
rebral em caso de utilização de hiperventila- 
ção (Nível Ill C). 


Tabela 15.1 Definição do tipo de ventilação de 
acordo com o nível de PaCO,. 


Hiperventilação extrema < 26 mmHg 


Hiperventilação forçada 26-30 mmHg 


Hiperventilação moderada 31-35 mmHg 


Normoventilação 36-45 mmHg 
Hipoventilação 45-50 mmHg 
Extrema hipoventilação > 50 mmHg 


Volume corrente 


A hipertensão intracraniana e a síndrome 
do desconforto respiratório agudo (SDRA) 
são entidades patológicas independentes, mas 
que podem interagir, desencadeando ou agra- 
vando uma a outra. Estudos experimentais 
sugerem que a hipertensão intracraniana agu- 
da causa edema cerebral e pulmonar; este é 
responsável pela redução na razão gás-tecido 
em pulmões previamente saudáveis, causando 
dano pulmonar e mudanças nas trocas gaso- 
sas. O aumento agudo da pressão intracrania- 
na também exacerba a lesão preexistente em 
animais com SDRA. Ensaios clínicos mostra- 
ram que o uso de volume corrente mais bai- 
xo (6 mL/kg) reduz a mortalidade e aumenta 
os dias livres de ventilação mecânica em pa- 
cientes com SDRA. O uso de volume corrente 
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mais alto nesses pacientes pode exacerbar a 
resposta inflamatória pulmonar e sistêmi- 
ca, causando uma lesão pulmonar induzida 
pela ventilação (LPIV veja Capítulo 5), uma 
sindrome pulmonar desencadeada por hiper- 
distensão dos pulmões pelo volume corrente 
excessivo durante a ventilação mecânica, re- 
crutamento cíclico de alvéolos colapsados e 
ativação de processo inflamatório. O uso de 
volume corrente alto para manter a PaCO, na 
faixa normal ou gerar hiperventilação está as- 
sociado com risco mais elevado de desenvol- 
ver SDRA precoce após lesão cerebral grave. 

Portanto, o uso de volume corrente alto 
em pacientes com lesão cerebral traumática 
não é recomendado, porque pode causar ou 
exacerbar SDRA, além de reduzir a PaCO,, di- 
minuindo a oxigenação e o fluxo sanguíneo 
cerebrais. 


Manobra de recrutamento alveolar 


As manobras de recrutamento alveolar 
(MRA) podem ser definidas como uma estra- 
tégia para aumentar a pressão intra-alveolar 
transitoriamente com a finalidade de reabrir 
aquelas unidades alveolares que não estavam 
aeradas ou que estavam pouco aeradas. Entre- 
tanto, altas pressões intratorácicas podem afe- 
tar a hemodinâmica cardiovascular e cerebral 
com um aumento da pressão intratorácica e 
intracraniana e um decréscimo de pré-carga, 
do débito cardíaco e da pressão de perfusão 
cerebral. A utilidade e segurança da MRA nos 
pacientes com SDRA com lesão cerebral trau- 
mática ainda é controversa. Estudos clínicos 
com poucos pacientes parecem mostrar que 
manobras com altas pressões contínuas nas 
vias aéreas (CPAP), mesmo se sustentadas 
por alguns segundos, podem levar à hipoten- 
são e elevação da pressão intracraniana. Por 
outro lado, manobras de recrutamento que 
incluem ventilação corrente, com dois níveis 
de pressão, têm efeitos menos pronunciados. 
Entretanto, mesmo nesse tipo de manobra, o 
comportamento da PIC e do fluxo sanguíneo 
cerebral pode ser imprevisível. A mensagem 
chave a ser considerada durante a realização 
de manobras de recrutamento alveolar em 
pacientes com lesão cerebral aguda e SDRA é 
manter protegidos o cérebro e os pulmões. A 
escolha entre os possíveis tipos de MRA de- 


penderá da complacência dos pulmões, da he- 
modinâmica vascular e cerebral dos pacientes 
e da possibilidade de realizar um monitora- 
mento à beira leito da pressão arterial média, 
pressão intracraniana e pressão de perfusão 
cerebral a fim de melhorar a segurança do 
procedimento. 


Desmame e traqueostomia na lesão 
cerebral traumática 


Os pacientes com lesão neurológica ge- 
ralmente têm um desmame difícil, levando 
a frequentes atrasos da extubação. Atraso da 
extubação ocorre principalmente em pacien- 
tes com critérios de extubação respiratórios 
e hemodinâmicos adequados, mas com nível 
de consciência diminuído (escala de Glas- 
gow < 8). Uma boa estratégia para avaliar se 
o paciente está pronto para o desmame deve 
incluir uma avaliação diária do status dos pa- 
cientes; estes devem ser capazes de respirar 
espontaneamente e preencher os critérios de 
estabilidade respiratória e cardiovascular. Nos 
pacientes com lesão cerebral traumática, essa 
avaliação diária deve também incluir status 
neurológico estável com pressão intracraniana 
de < 20 mmHg e pressão de perfusão cerebral 
de 2 60 mmHg. 

Em pacientes com ventilação mecânica pro- 
longada e de difícil desmame, a traqueostomia 
deve ser considerada. A traqueostomia precoce 
pode desempenhar um papel importante no 
desmame da ventilação mecânica e na alta da 
unidade de terapia intensiva em pacientes neu- 
rológicos. Os primeiros 7-10 dias de lesão cere- 
bral aguda coincidem com a maior incidência 
de hipertensão intracraniana, mas o momento 
apropriado para a traqueostomia nestes pacien- 
tes deve ser considerado em vista do risco de 
hipertensão intracraniana grave. Há um debate 
em curso referente à indicação e ao momento 
ideal para realização da traqueostomia em pa- 
cientes neurocríticos, e não há dados suficien- 
tes para realizar recomendações a pacientes em 
ventilação prolongada devida primariamente 
à lesão cerebral. Pacientes com escala de Glas- 
gow < 8 após uma semana da internação na 
UTI, com comprometimento do tronco cerebral 
(desde que com uma razoável perspectiva de 
sobrevivência), e pacientes com síndromes neu- 
romusculares gravemente afetados, devem ser 
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avaliados quanto ao benefício de traqueostomia 
precoce ao invés de traqueostomia tardia. 


Pneumonia associada à ventilação 
mecânica 


Pacientes com lesão cerebral têm maior ris- 
co de desenvolver pneumonia associada à ven- 
tilação (PAV) devido ao tempo prolongado de 
ventilação. A incidência de PAV nesta categoria 
de pacientes é estimada entre 30% e 50% e é 
extremamente grave em 25% dos pacientes. Es- 
tudos mostram que fatores de risco para desen- 
volvimento de PAV nessa população incluem 
gravidade do trauma cranioencefálico, trauma 
cervical associado e politraumatismo. O desen- 
volvimento de PAV não aumenta a mortalidade 
de maneira significativa em pacientes com le- 
são cerebral traumática, mas está associada a 
um aumento do tempo de permanência na UTI 
e da duração da ventilação mecânica. 


Terapias de resgate para 
complicações respiratórias em 
pacientes com lesão cerebral 
A posição prona 

Os efeitos fisiológicos da posição prona 
em pacientes com lesão pulmonar grave ma- 
nifestam-se como melhoras na oxigenação e 
mecânica respiratória, e impacto na sobrevida. 
Pacientes com lesão cerebral traumática foram 
excluídos de estudos clínicos que avaliaram 
os benefícios da posição prona, porque esta 
posição pode levar ao aumento da pressão in- 
tracraniana com efeitos negativos na fisiologia 
cerebral. Estudos recentes registraram resulta- 
dos conflitantes neste tópico. 

Os estudos clínicos disponíveis hoje não 
permitem uma conclusão definitiva sobre o uso 
da posição prona no tratamento da SDRA gra- 
ve e/ou hipoxemia refratária em pacientes com 
lesão cerebral traumática. Teoricamente, pode 
ser considerada como uma estratégia protetora 
para prevenir a infecção pulmonar e o colapso 
alveolar dorsal em pacientes com lesão cerebral 
traumática, mas pode causar elevação da pres- 
são intracraniana, devendo portanto ser aplica- 
da apenas em casos em que o risco-benefício 
seja alto e com monitorização invasiva da pres- 
são intracraniana e da hemodinâmica. 


Ventilação oscilatória de alta frequência 


A ventilação oscilatória de alta frequência 
permite aplicação de uma alta pressão média 
de vias aéreas através da utilização de baixissi- 
mos volumes correntes, por vezes menores que 
o espaço morto anatômico. Em pacientes adul- 
tos com SDRA, ocorre melhora da oxigenação 
sem efeitos hemodinâmicos consideráveis. En- 
tretanto, essa estratégia não confere melhora de 
mortalidade, tendo sido associada com maior 
risco de morte em um estudo. 

Os dados que se referem à segurança e/ 
ou eficácia da ventilação oscilatória de alta 
frequência em pacientes adultos com lesão 
cerebral e SDRA são escassos, e um ensaio ran- 
domizado controlado pode esclarecer este tó- 
pico. Uma revisão sistemática sugere que seu 
uso seja considerado nos pacientes com lesão 
cerebral traumática e SDRA com monitoramen- 
to rigoroso da pressão intracraniana, pressão 
de perfusão cerebral, pressão arterial média e 
PaCO,, devendo ser evitado em pacientes com 
hipertensão intracraniana significativa. 


Suporte de vida extracorpóreo (ECMO) 


A oxigenação extracorpórea por membrana 
(ECMO) e a remoção extracorpórea de dióxido 
de carbono (ECCO,R) são dois tipos de tera- 
pias de suporte de vida extracorpóreo usadas 
no manejo da SDRA grave. Na literatura atual, 
há apenas pequenos estudos clínicos ou séries 
de casos descrevendo o uso do tratamento por 
suporte de vida extracorpóreo na lesão cere- 
bral traumática. O problema mais importante 
do uso da ECMO nesta categoria particular de 
pacientes é a anticoagulação requerida pelo 
circuito extracorpóreo. As doses de anticoagu- 
lação usadas neste tratamento podem aumen- 
tar o risco de sangramento intracraniano nos 
pacientes com lesão cerebral com baixa com- 
placência cerebral. Além disso, os tratamentos 
extracorpóreos estão disponíveis em um núme- 
ro limitado de centros experientes; portanto, 
para pacientes com lesão cerebral traumática, o 
suporte de vida extracorpóreo permanece uma 
estratégia de resgate em condições clínicas bem 
selecionadas. 


Conclusão 


Há uma evidência crescente que os pul- 
mões e o cérebro representam um conjunto 
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fisiológico integrado na lesão cerebral traumá- 
tica, de tal modo que uma lesão envolvendo 
um deles pode comprometer o outro. Estes 
efeitos são mediados por sinais complexos que 
incluem mediadores neurais, inflamatórios, 
imunológicos e neuroendócrinos. A ventilação 
mecânica protetora, nesse caso, deve cuidar de 
ambos os órgãos para evitar danos secundários 
aos órgãos já previamente lesados. A utilização 
de PEEP elevada, manobras de recrutamen- 
to, posição prona e outras terapias de resgate 
permanecem não muito estudadas para esses 
pacientes, sendo reservadas para casos selecio- 
nados, e sob monitorização constante da pres- 
são intracraniana e das trocas gasosas. 
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Ventilação Mecânica no 
Intraoperatório 


CAPÍTULO 


DESTAQUES ER 


cirúrgico. 


A ventilação mecânica é procedimento fre 
quente para a manutenção das funções vitais 
no período intraoperatório. Ao longo das úl 
timas duas décadas, tornou-se evidente que, 
em paralelo a esta função benéfica, a ventilação 
mecânica também pode produzir efeitos lesi 
vos dependentes dos parâmetros respiratórios 
utilizados e das condições pré-operatórias do 
paciente (para maiores detalhes, veja o Capi- 
tulo 5) 


Sabe-se que a maioria dos procedimentos 
cirúrgicos está relacionada à alteração da fun- 
ção pulmonar, geralmente leve ou moderada, 
mas ocasionalmente grave. Tais complicações 
pulmonares são causas importantes de mor 
bimortalidade perioperatória e ocorrem em 1 
a 2% de todos os pacientes submetidos a ci- 
rurgias de pequeno ou médio porte, podendo 
chegar a 10% a 20% naqueles submetidos à 
cirurgia abdominal alta ou torácica. Há relatos 
de ocorrência de 3% de Lesão Pulmonar Aguda 


= Luiz Fernando dos Reis Falcão 


= Maria José Carvalho Carmona 


= Marcos Francisco Vidal Melo 


= A anestesia promove alterações funcionais tais como: atelectasia, alterações na 
complacência e resistência do sistema respirat 


, e piora da troca gasosa. 


= A ventilação mecânica no intraoperatório deve utilizar parâmetros que protejam 
os pulmões da lesão induzida pela ventilação mecânica. 


m É necessário preservar a vasoconstrição hipóxica em ventilação monopulmonar. 


= Compreender os princípios que regem os ajustes ventilatórios no intraoperatorio, 
m Conhecer as alterações respiratórias associadas ao procedimento anestésico- 


(LPA) após cirurgias eletivas, sendo esta uma 
importante causa de insuficiência respiratória 
pós-operatória. Levando-se em conta que com 
plicações pulmonares estão associadas à piora 
do desfecho pós-operatório, é fundamental 
avançar no desenvolvimento e na implemen 
tação de métodos de assistência respiratória 
perioperatória 

Neste capítulo discutiremos os princípios 
atuais da ventilação mecânica no intraoperató- 
rio e sua associação com alterações respiratórias 
ocasionadas por procedimentos anestésico- 
-cirúrgicos. Abordaremos, particularmente, a 
ventilaçã 
relacionados à determinação dos parâmetros 
ventilatórios: Volume Corrente (VC), Fração 
Inspiratoria de Oxigênio (F,O,) e Pressão Ex- 
piratória Final Positiva (PEEP), objetivando a 
otimi ânica 
pulmonar simultaneamente à redução da lesão 
pulmonar e da morbimortalidade cirúrgica 


o intraoperatória, e conceitos atuais 


ção das trocas gasosas e da me 
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Efeitos do procedimento anestésico- 
cirúrgico sobre a função pulmonar 


Especificamente no período intraoperató- 
rio, diversos fatores podem exercer influência 
sobre a função pulmonar. Efeitos do posiciona- 
mento do paciente, da técnica anestésica (ge- 
ral versus regional), da manipulação cirúrgica 
pulmonar e das respostas orgânicas ao trauma 
cirúrgico podem contribuir para as alterações 
pulmonares. 


Posicionamento cirúrgico 


O posicionamento do paciente durante a 
realização do procedimento cirúrgico pode ter 
importantes consequências fisiológicas, que 
devem ser levadas em conta para o ajuste dos 
parâmetros ventilatórios. 


1. Posição supina: utilizada na maioria das 
cirurgias. No paciente adulto, a Capacida- 
de Residual Funcional (CRF) é reduzida 
em 0,7 a 0,8 L pela mudança da posição 
corporal de ortostática para supina, com 
diminuição adicional de 0,4 a 0,5 L após 
indução da anestesia geral. Como resulta- 
do, o volume expiratório final é reduzido, 
de aproximadamente 3,5 para 2 L. Essa 
redução da CRF ocorre a despeito da ma- 
nutenção da respiração espontânea e inde- 
pende da utilização de anestésico inalatório 
ou venoso. Isso advém do deslocamento 


Não anestesiado 


cranial do diafragma. Essa posição permite 
a distribuição da ventilação mais uniforme 
quando comparada à posição lateral. 

2. Posição lateral: utilizada principalmen- 
te em cirurgia torácica, renal e de quadril. 
Nessa posição, há maior formação de ate- 
lectasias no pulmão dependente, resul- 
tando em alteração da relação ventilação 
alveolar/perfusão (V,/Q) com comprometi- 
mento variável da oxigenação arterial entre 
os indivíduos. 

3. Posição prona: utilizada principalmente 
para cirurgias de coluna e alguns tipos de 
neurocirurgias. A posição prona propor- 
ciona melhora da troca gasosa com retorno 
da aeração, redução do shunt e preservação 
da perfusão na região posterior do pulmão 
com distribuição uniforme da ventilação. 


Alteração na mecânica respiratória 


A principal causa da redução da CRF duran- 
te a anestesia geral é o deslocamento cranial do 
diafragma (Figura 16.1). Durante a fase inspira- 
tória da ventilação mecânica, com o movimento 
passivo do diafragma relaxado, a porção não de- 
pendente se move mais que a dependente, devi- 
do à menor pressão hidrostática do abdômen na 
região anterior. Isso contribui para a mudança 
na distribuição da ventilação pulmonar, privile- 
giando as regiões anteriores e facilitando a for- 
mação de atelectasias na região posterior. 


Anestesiado 


\ 


Anestesia 

1.CRF | 

2. Complacéncia 
Pulmonar | 

3. Resistência das 

: vias aéreas 1 


= Figura 161 Mudança do volume torácico durante a anestesia, com consequente alteração do volume 
pulmonar e da mecânica respiratória. Durante a anestesia há redução da CRF de aproximadamente 0,4 a 
0,5 L, redução da complacência pulmonar e aumento da resistência das vias aéreas. A perda do tônus da 
musculatura inspiratória causa a redução da CRF, e a queda da complacência pode ser atribuida ao colapso 
pulmonar e fechamento das pequenas vias aéreas. O aumento da resistência das vias aéreas pode ser 
relacionado à redução do seu calibre e do volume pulmonar. Adaptado de Hedenstierna G, Rothen HU: 
Respiratory Function During Anesthesia: Effects on Gas Exchange. Comprehensive Physiology — American 
Physiological Society 2012; 2. 
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Durante a anestesia, a complacência está- 
tica de todo o sistema respiratório (pulmões 
e parede torácica) é reduzida de 95 para 60 
mL.cmH,O™'. A resistência ao fluxo de ar, nor- 
malmente ao redor de 1 cmH,O.L".s', em 
geral aumenta durante a anestesia, seja em res- 
piração espontânea ou ventilação mecânica. Na 
presença de broncoespasmo leve a moderado, 
ocorre aumento para 5 cmH,O.L!.s?, poden- 
do chegar a 10 cmH,O.L~.s™ nos casos mais 
graves. Essa alteração é maior na presença da 
intubação endotraqueal. O tubo com diâme- 
tro de 8 mm apresenta resistência ao redor de 
5 ecmH,O.L!.s! a um fluxo de 1 Ls! e o 
tubo de 7 mm aumenta a resistência para 
8 cmH,O.L"'.s"!, comparável a um quadro de 
broncoespasmo moderado. 


Atelectasias 


O conceito de atelectasia no intraoperató- 
rio foi proposto na década de 1960. Atelectasia 
intraoperatória é definida como o colapso do 
tecido pulmonar, que ocorre durante ou após a 
indução anestésica. Ela é clinicamente caracte- 
rizada por redução da complacência pulmonar 
e comprometimento da oxigenação arterial. 

A atelectasia está presente em aproximada- 
mente 90% dos pacientes anestesiados, tanto 
durante a respiração espontânea quanto na 
anestesia geral. Representa em média 3 a 4% 
da área pulmonar total, podendo exceder 15 a 
20%, principalmente após cirurgia torácica ou 
Circulação Extracorpórea (CEC). A distribui- 
ção desse colapso alveolar é heterogênea, maior 
nas regiões dependentes e subdiafragmáticas, e 
menor em direção ao ápice pulmonar. 

Alguns pacientes apresentam peculiarida- 
des na formação de atelectasia, como aqueles 
com Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica 
(DPOC), que têm menor incidência quando 
comparados a pacientes saudáveis. O meca- 
nismo preventivo do colapso pulmonar nesses 
pacientes não está claro, podendo ser pelo fe- 
chamento precoce das pequenas vias aéreas an- 
tes do colapso alveolar, resultando em mínima 
alteração na CRE 

A formação de atelectasia e a diminuição 
da CRF durante o período intraoperatório é 
multifatorial. Após a indução da anestesia ge- 
ral, a pressão pleural torna-se positiva, em 
decorrência do relaxamento muscular, desloca- 
mento cefálico do diafragma, peso do coração 


que repousa sobre o parênquima pulmonar e 
à compressão das regiões dependentes do pul- 
mão imposta pelo peso do próprio parênquima 
pulmonar. Essas alterações permitem a forma- 
ção de atelectasia por compressão. Quando o 
paciente com pulmões normais está em decú- 
bito ventral, o peso do parênquima pulmonar 
é transmitido para as pleuras, gerando aumen- 
to na pressão pleural a incrementos de 0,25 
cmH,O a cada centímetro de deslocamento no 
eixo anteroposterior, incremento este que pode 
chegar a 1 cmH,O em pacientes com síndrome 
do desconforto respiratório agudo (SDRA). A 
transmissão da pressão imposta pelo parênqui- 
ma pulmonar sobrejacente irá promover com- 
pressão das vias aéreas e dos alvéolos inferiores 
levando ao colapso pulmonar. De maneira con- 
comitante, o diafragma relaxado, após a indu- 
ção anestésica, é deslocado cranialmente para 
dentro do tórax sob o peso das vísceras abdo- 
minais promovendo compressão pulmonar e 
aumento da pressão pleural, com consequente 
redução da pressão transpulmonar nas regiões 
mais dependentes e caudais dos pulmões. 

A atelectasia por absorção é aquela decor- 
rente da absorção do ar alveolar sem preen- 
chimento simultâneo por outro gás, seja 
proveniente do ar inspirado seja do sangue ca- 
pilar. Ela ocorre no intraoperatório quando do 
uso de alta fração inspirada de oxigênio. Pode 
ocorrer, por exemplo, durante a pré-oxigena- 
ção, antes da indução anestésica, normalmente 
utilizada para prevenir a hipoxemia resultan- 
te da dificuldade de ventilação sob máscara e 
intubação traqueal. Nesse caso, a formação de 
atelectasias pode reduzir o tempo de apneia se- 
gura, isto é, o período até o desenvolvimento 
de hipóxia. 

O final da anestesia é outro momento no 
qual altas concentrações de oxigênio são geral- 
mente utilizadas. Essa manobra é empregada 
com a finalidade de reduzir o risco de hipoxe- 
mia durante o despertar do paciente, podendo 
ser acompanhada da aspiração das secreções 
de vias aéreas. Entretanto, a combinação de 
aumento da FO, e aspiração ocasiona cola- 
bamento alveolar. O uso de pressão positiva 
contínua sob máscara, a elevação da cabeceira 
do leito, e o estímulo a inspirações profundas 
após a retirada da cânula traqueal são métodos 
que contribuem para o recrutamento pulmo- 
nar após a extubação. Com o objetivo de mi- 
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nimizar o colapso pulmonar após a extubação, 
o recrutamento alveolar ao final da anestesia 
deve ser acompanhado da ventilação com valo- 
res moderados de F,O,. No caso da necessidade 
de maior aporte de oxigênio, este deve ser feito 
com parcimônia, de forma a não propiciar o 
colapso pulmonar, com consequente aumento 
do shunt e ocorrência de hipoxemia. 

Um terceiro fator também relacionado ao 
desenvolvimento de atelectasia intraoperatória 
é a disfunção do sistema surfactante. Essa alte- 
ração leva ao comprometimento da função pri- 
mordial do surfactante, à prevenção do colapso 
alveolar pela redução da tensão superficial, e à 
estabilização da estrutura alveolar (Figura 16.2). 
A diminuição do surfactante somada à ventila- 
ção mecânica pode produzir aumento e hete- 
rogeneidade na atividade metabólica na região 
dependente pobremente ventilada, sugerindo 
aumento da inflamação local. Essa resposta in- 
flamatória durante a ventilação mecânica está 
associada ao estresse mecânico regional, enfa- 
tizando a importância do correto manuseio da 
ventilação artificial no intraoperatório. 

Para a maioria dos pacientes submetidos à 
anestesia geral, o retorno à ventilação esponta- 
nea e a deambulação precoce garantem que a 
maioria das atelectasias desenvolvidas durante 
a cirurgia seja revertida dentro de 24 horas, sem 
qualquer sequela clínica ou pulmonar. Contu- 
do, em pacientes submetidos a intervenções 
cirúrgicas de grande porte, em especial toráci- 
cas e de abdome superior, formam-se grandes 
áreas de atelectasias, que costumam ocasionar 
maior duração de internação e necessidade de 
tratamento respiratório intensivo. Como con- 
sequência, pode ocorrer agravamento de lesões 
pulmonares já existentes. 


Efeitos pulmonares dos anestésicos e 
fármacos coadjuvantes 


A anestesia provoca comprometimento 
respiratório, seja o paciente mantido em ven- 
tilação espontânea ou mecânica. Esse compro- 
metimento impede a adequação da ventilação 
alveolar e da perfusão e, consequentemente, da 
oxigenação arterial. 

Um importante fator para o comprome- 
timento respiratório durante a anestesia geral 
com paciente em ventilação espontânea é a re- 
dução da sensibilidade ao CO, causado pelos 
anestésicos inalatórios, barbitúricos e opioides. 


A resposta é dose-dependente, havendo relação 
direta entre a redução da ventilação e a pro- 
fundidade anestésica. Isso não impede o uso 
da ventilação espontânea durante a anestesia 
inalatória em crianças e adultos, sob monitori- 
zação e ajuste apropriados. 

A utilização de bloqueadores neuromuscu- 
lares para promover relaxamento cirúrgico no 
período intraoperatório pode ser uma impor- 
tante causa de complicação respiratória e sur- 
gimento de hipoxemia no pós-operatório. Isso 
ocorre principalmente devido à presença de blo- 
queio neuromuscular residual. Assim, deve-se 
considerar a avaliação dos pacientes com o uso 
de monitores quantitativos do bloqueio neuro- 
muscular, particularmente quando utilizados 
bloqueadores de longa ação como o pancurônio. 

Existem evidências de que os anestési- 
cos inalatórios, por exemplo, isoflurano e se- 
voflurano, podem reduzir a lesão pulmonar 
induzida por ventilação (VILI). O pré-condi- 
cionamento com isoflurano nos pulmões e em 
outros órgãos simula o efeito cardioprotetor do 
pré-condicionamento isquêmico, por meio da 
ativação dos receptores de adenosina e canais 
de potássio sensíveis ao ATP. Propriedades anti- 
-inflamatórias e antiapoptóticas do isoflurano 
têm sido demonstradas no cérebro, coração, 
fígado e rim. O isoflurano induz efeitos prote- 
tores durante isquemia-reperfusão e lesão pul- 
monar induzida por endotoxina ou zymosan. 
Também há benefício na redução da liberação 
de citocinas ocasionada pela ventilação meca- 
nica, além de efeito protetor contra a lesão pul- 
monar por evitar respostas pró-inflamatórias. 

Na anestesia regional, os efeitos ventilató- 
rios irão depender do tipo e da extensão do 
bloqueio motor. Em anestesia peridural ou 
subaracnoidea extensa, com bloqueio de seg- 
mentos torácicos, há redução da capacidade 
inspiratória e diminuição do volume de reserva 
expiratório de 20% para zero. A função dia- 
fragmática, entretanto, geralmente é poupada, 
mesmo nos casos de extensão inadvertida do 
bloqueio de neuroeixo para níveis cervicais. 
Habitualmente, a anestesia regional altera mi- 
nimamente as trocas gasosas. Assim, a oxige- 
nação arterial e a eliminação de dióxido de 
carbono durante a raquianestesia e peridural 
estão preservadas. Isso corrobora o fato de não 
existir redução da CRF e alteração da relação 
V,/Q durante a anestesia peridural. 
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= Figura 16.2 No pulmão normal (A), a insuflação alveolar e a perfusão sanguínea são associados com 
menor estresse e ausência de lesão. A barreira alvéolo-capilar é formada por duas partes: o endotélio 
microvascular e o epitélio alveolar. Por outro lado, na atelectasia (B), a insuflação e a desinsuflação alveolar 
podem ser heterogêneas, resultando em estresse das vias aéreas, causando lesão epitelial. Tanto a lesão 
epitelial ou endotelial podem iniciar ou propagar a lesão pulmonar. Essa ilustração retrata o estágio avança- 
do da lesão pulmonar causada pela atelectasia. A lesão inicial é o simples colapso alveolar, entretanto, com 
o tempo, este leva à reação inflamatória. A perda da integridade epitelial leva à incapacidade de remoção 
de líquido do espaço alveolar. Em conjunto, neutrófilos migram do interstício para o espaço alveolar com 
liberação de mediadores pró-inflamatórios. Adaptada de Duggan M, Kavanagh BP. Pulmonary atelectasis: 
a pathogenic perioperative entity. Anesthesiology 2005; 102: 838-54. 
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Assistência ventilatória no 
intraoperatório 


Com base nas considerações funcionais e 
fisiopatológicas já discutidas, apresentaremos 
a seguir os diferentes aspectos relacionados à 
determinação do modo ventilatório e parâme- 
tros de ventilação mecânica no período intrao- 
peratório. 


1. Modos de ventilação mecânica no in- 
traoperatório: Atualmente, não existem 
evidências que justifiquem o favorecimento 
de nenhuma modalidade ventilatória com 
o objetivo de prevenir complicações pul- 
monares. Quando o VC, PEEP e a relação 
inspiração/expiração são constantes, não 
há diferença na melhora da oxigenação ou 
pressão de platô, quando se compara a ven- 
tilação controlada a volume ou à pressão. 
Entretanto, em pacientes submetidos a ci- 
rurgia videolaparoscópica a ventilação con- 
trolada a pressão pode ser utilizada visando 
à melhora da complacência pulmonar e re- 
dução da pressão de pico nas vias aéreas. 
Em estudo nacional, a estratégia ventilató- 
ria mais adotada por anestesiologistas bra- 
sileiros foi ventilação controlada a volume, 
utilizada em 80% dos casos. 

2. Volume corrente: O volume corrente uti- 
lizado no intraoperatório é fator crucial, 
não somente na otimização das trocas ga- 
sosas, mas também na limitação da lesão 
pulmonar produzida pela ventilação meca- 
nica. Nas últimas décadas, o VC tem dimi- 
nuído progressivamente, de mais de 12 a 
15 mL.kg' para menos de 9 mL.kg! de 
peso corporal real. A prática atual preconi- 
za VC fisiológico (6 mL.kg* de peso cor- 
poral ideal) em pacientes com SDRA leve 
a grave e 6 a 10 mL.kg" de peso corporal 
ideal em pacientes com pulmões normais. 

A literatura ainda é fraca na definição 
do VC ideal em pacientes com pulmões 
normais, em parte porque ainda há escas- 
sez de estudos randomizados controlados. 
Diversos estudos clínicos prospectivos tes- 
taram a hipótese de que o alto VC e/ou alta 
pressão inspiratória poderia induzir lesão 
em pulmões saudáveis. Recente metanáli- 
se demonstrou que a ventilação mecânica 
protetora com baixo volume corrente em 


pacientes com pulmões saudáveis foi asso- 
ciada a melhor prognóstico com menor in- 
cidência de LPA e mortalidade. Importante 
limitação desse estudo foi a análise conjunta 
de pacientes no intraoperatório e pacientes 
de unidade de terapia intensiva. Adicional- 
mente, corroborando o uso de baixo VC no 
intraoperatório, o estudo IMPROVE avaliou 
prospectivamente quatrocentos pacientes 
submetidos à cirurgia abdominal de gran- 
de porte e observou que o uso da estraté- 
gia ventilatória protetora com baixo VC foi 
associada a menor complicação pulmonar 
no pós-operatório e menor tempo de inter- 
nação hospitalar. Entretanto, há dados con- 
flitantes na literatura em relação à alteração 
do nível plasmático dos mediadores infla- 
matórios em diferentes estratégias de VC no 
intraoperatório de cirurgias cardíaca, abdo- 
minal e torácica eletivas. 

Todavia, por diversos motivos, não de- 
vemos separar inteiramente os princípios 
utilizados na ventilação mecânica de pa- 
cientes com SDRA daqueles utilizados em 
pacientes sem SDRA. Isso porque, particu- 
larmente em cirurgias complexas, pacientes 
com pulmões inicialmente normais podem 
ser submetidos a estímulos inflamatórios 
adicionais que podem agir aditiva ou si- 
nergisticamente para a produção de SDRA 
(multiple hit theory”). Além disso, em al- 
guns casos, o diagnóstico de SDRA pode 
não ser imediatamente possível ou os crité- 
rios para SDRA podem não ser inteiramente 
satisfeitos em uma primeira instância, mas 
tornarem-se satisfeitos logo depois. 

Nesses casos, a lesão produzida por alto 
VC pode ser amplificada pela presença de 
outro mecanismo de lesão. Assim, o uso da 
ventilação mecânica protetora é particular- 
mente importante na presença de fatores 
associados a estímulos inflamatórios po- 
tencialmente predisponentes à lesão pul- 
monar, como translocação bacteriana (por 
exemplo, durante cirurgia abdominal ou 
otorrinolaringológica), bacteremia, endoto- 
xemia, transfusão sanguínea, circulação ex- 
tracorpórea, choque e procedimentos com 
períodos de isquemia/reperfusão. Desta 
forma, a utilização de valores de VC reco- 
mendados para pacientes com LPA deve ser 
efetivamente considerada. 
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A inflamação pulmonar pode também 
ser advinda da distribuição heterogênea do 
volume corrente. Este é distribuído ao pa- 
rênquima pulmonar aerado. Quanto maior 
o volume de pulmão atelectasiado, maior o 
volume corrente que irá penetrar nas regiões 
não colapsadas, promovendo hiperinsufla- 
ção sustentada dessas regiões. O efeito no- 
civo do VC no parênquima pulmonar não 
colapsado está estabelecido em pacientes 
com LPA e pode ser também verdadeiro em 
pacientes submetidos à anestesia geral pro- 
longada. Assim, acreditamos ser prudente 
o uso rotineiro de volumes corrente fisioló- 
gicos no intraoperatório, mesmo para o pa- 
ciente higido. 

Potencialmente relevante para estudos 
clínicos futuros, o uso de VC fisiológico 
também parece apresentar benefícios quan- 
to a distúrbios de coagulação pulmonar. 
Em estudo clínico para cirurgias eletivas a 
ventilação mecânica com baixo VC levou a 
menor aumento da trombomodulina e pro- 
teína C ativada no lavado broncoalveolar. 

Particularidades da ventilação em cirur- 

gia cardíaca com circulação extracorpórea e 
ventilação monopulmonar serão discutidas 
ao final do capítulo. 
Fração inspirada de oxigênio: Durante a 
indução anestésica, a utilização de frações 
inspiradas de oxigênio inferiores a 0,4 não é 
recomendada por reduzir o período de ap- 
neia com oxigenação satisfatória, diminuin- 
do assim a margem de segurança caso haja 
dificuldade de manipulação da via aérea. 
Foi demonstrado que o uso de frações ins- 
piradas de oxigênio menores que 100% du- 
rante indução anestésica reduz a formação 
de atelectasias. A diminuição, por exemplo, 
da FO, de 1 para 0,8 causa menos atelec- 
tasia, mas reduz o tempo de apneia até o 
surgimento de hipóxia de 7 para 5 minutos, 
o que deve ser levado em conta pelo aneste- 
siologista na individualização do manuseio 
do paciente durante a indução. 

Na manutenção anestésica recomenda- 
-se o uso moderado de FO, com o objetivo 
de minimizar o estresse oxidativo e atelec- 
tasia de absorção, ao mesmo tempo que a 
oxigenação adequada é garantida. Valores 
entre 0,21 e 0,5 são adequados na maioria 
dos casos. Aumentos serão recomendados 


em caso de comprometimento da oxigena- 
ção arterial. 

O processo de extubação é outro mo- 
mento que pode vir acompanhado de altas 
concentrações de oxigênio. Essa concentra- 
ção deve permitir uma oxigenação satisfa- 
tória, porém com adequado cuidado para 
evitar a formação de atelectasia por absorção. 

Mais recentemente, o enfoque em re- 

lação ao uso da FO, tem sido modificado 
a fim de incluir outros efeitos do oxigênio 
além daqueles exclusivamente relaciona- 
dos às trocas gasosas. Estes incluem a re- 
dução de náusea e vômito pós-operatório, 
atividade antimicrobiana dos macrófagos 
alveolares, e possível diminuição na infec- 
ção da ferida cirúrgica no pós-operatório. 
Um tópico importante é a diminuição da 
infecção da ferida cirúrgica no pós-ope- 
ratório de cirurgia colorretal, demonstra- 
da em estudo randomizado com grande 
número de pacientes. Nesse caso, o uso 
da FO, alta deve ser considerada até que 
maior informação esteja disponível quanto 
aos efeitos pulmonares deletérios do oxi- 
gênio. Com exceção das cirurgias colorre- 
tais, as evidências atuais não sugerem que 
possíveis benefícios do uso de altas FO, 
possam contrabalançar as consequências 
deletérias das potenciais complicações 
pulmonares pós-operatórias. 
Pressão expiratória final positiva: O uso 
da PEEP no intraoperatório visa a reduzir 
a atelectasia e suas consequências funcio- 
nais. O nível da PEEP a ser utilizado e o 
seu papel na redução do risco de compli- 
cações respiratórias e mortalidade no pós- 
-operatório ainda não está estabelecido. 
Normalmente, PEEP de 5 cmH,O é utili- 
zada em pacientes com pulmões normais, 
e valores maiores em pacientes com SDRA. 
Em pacientes com DPOC, valores de PEEP 
menores ou mesmo de zero podem ser ne- 
cessários, dada a presença de autoPEEP 
nesses casos. Entretanto, existe um subgru- 
po de pacientes obstrutivos que se beneficia 
com uso de PEEP, e portanto esse recurso 
deve ser considerado durante deterioração 
da oxigenação. 

A otimização da pressão transpulmonar 
é particularmente importante em regiões 
pulmonares sujeitas a colapso alveolar 
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(regiões dorsais em posição supina). Após 
recrutamento do pulmão colapsado, os 
mesmos fatores predisponentes à forma- 
ção da atelectasia continuarão presentes e 
provavelmente perdurarão até o final da 
anestesia. Desta forma, o uso da PEEP deve 
ser continuado a fim de prevenir o ressurgi- 
mento do colapso alveolar e de vias aéreas 
enquanto os pacientes estiverem intubados. 
A diminuição da ocorrência de atelectasias 
reduz a existência de concentração de for- 
ças no parênquima pulmonar, reduzindo 
assim a probabilidade de lesão mecânica do 
parênquima. Isso porque, na presença de 
atelectasias, pressões inspiratórias normais 
podem gerar forças mecânicas regionais 
exageradas. Além disso, o uso da PEEP re- 
duz a abertura e o fechamento cíclicos dos 
alvéolos e das vias aéreas periféricas, outro 
provável mecanismo de lesão mecânica 
pulmonar. 

Diversos estudos utilizaram PEEP de 
10 cmH,O e demonstraram a abertura par- 
cial de áreas colapsadas. Áreas previamente 
atelectasiadas não são beneficiadas com esta 
manobra, não havendo redução do shunt e 
podendo ocorrer apenas melhora parcial da 
oxigenação arterial. A persistência do shunt 
durante as manobras de elevação da PEEP 
pode ser explicada pela redistribuição do 
fluxo sanguíneo para as regiões dependen- 
tes dos pulmões. Nessas circunstâncias, ate- 
lectasias persistentes na região dependente 
recebem maior proporção do fluxo sanguí- 
neo pulmonar quando comparadas ao pa- 
ciente ventilado com PEEP igual a zero. 

Adicionalmente, o aumento da pressão 
intratorácica impedirá o retorno venoso 
com queda do débito cardíaco, podendo 
contribuir para redução da oxigenação ar- 
terial. Alterações hemodinâmicas podem 
ocorrer com valores de PEEP acima de 
10 cmH,O. Na prática clínica, o nível da 
PEEP deve ser individualizado e titulado de 
acordo com a oxigenação, a mecânica respi- 
ratória e o comportamento hemodinâmico 
durante a intervenção cirúrgica, tendo em 
foco a limitação dos mecanismos de lesão 
pulmonar discutidos anteriormente. 

De modo geral, em pacientes obesos ou 
com SDRA, valores superiores de PEEP de- 
vem ser considerados. Nos pacientes com 


pulmões e massa corporal normais, a PEEP 
de 5 cmH,O pode ser utilizada. Em recente 
estudo multicêntrico prospectivo, rando- 
mizado e controlado (PROVHILO) envol- 
vendo novecentos pacientes submetidos a 
cirurgia abdominal aberta não foi possível 
demonstrar diferença para complicações 
pulmonares pós-operatórias entre PEEP de 
2 ou 12 cmH,O, ambas acompanhadas de 
manobra de recrutamento. Porém, esse es- 
tudo foi capaz de evidenciar que pacientes 
do grupo de alta PEEP tiveram maior even- 
to de hipotensão e necessidade de drogas 
vasoativas no intraoperatório, sendo, por- 
tanto, recomendada a estratégia protetora 
no intraoperatório com baixo volume cor- 
rente, baixa PEEP e auséncia da manobra 
de recrutamento. Uma manobra relativa- 
mente simples que pode apoiar a decisão 
no intraoperatório da PEEP ideal é a titula- 
ção da PEEP objetivando a maximização da 
complacéncia pulmonar. 

Relação Inspiração e Expiração (I:E): O 
tempo inspiratório (Ti) deve ser configura- 
do de forma a permitir suficiente insuflação 
de todos os segmentos pulmonares. Duran- 
te a ventilação mecânica de pacientes adul- 
tos sem doença pulmonar, o Ti geralmente 
é de 1 a 1,5 segundo. Por outro lado, se 
a inspiração iniciar antes da completa ex- 
piração, resultará no aprisionamento de ar 
Cair trapping”) e autoPEEP, com potencial 
hiperinsuflação e comprometimento hemo- 
dinâmico. 

A elevação da pressão alveolar está di- 
retamente relacionada ao aumento da PEEP 
extrínseca. O aumento do Ti permite eleva- 
ção da pressão alveolar média sem alteração 
da pressão de pico. Entretanto, quando há 
aprisionamento de ar (aumento da PEEP 
intrínseca), ocorre aumento da pressão de 
pico alveolar para manutenção do VC. Caso 
não tenha elevação da pressão de pico, 
como no modo controlado a pressão, ocor- 
rerá redução do VC (Figura 16.3). 

A importância clínica do tempo expi- 
ratório (Te) adequado é permitir a com- 
pleta desinsuflação pulmonar (até a CRF), 
redução da pressão média das vias aéreas 
e a compensação dos efeitos adversos he- 
modinâmicos causados pela ventilação. A 
técnica ventilatória convencional emprega 
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a relação I:E de 1:2 em pulmões normais. 
Nestes, a redução da relação 1:E irá aumen- 
tar a pressão média das vias aéreas e pode 
causar aprisionamento de ar e gerar PEEP 
intrínseca. 

Nos pacientes com DPOC há estreita- 
mento e obstrução das vias aéreas como 
resultado de broncoconstrição, infiltrado 
inflamatório, hipertrofia das glândulas mu- 
cosas, espessamento da mucosa e aumento 
da secreção de muco. O comprometimento 
das vias aéreas com aumento da resistência 
e maior suscetibilidade ao colapso ocorre 
principalmente durante a expiração, resul- 
tando em aprisionamento de ar nas unida- 
des alveolares. Esse fenômeno justifica a 
necessidade da menor relação 1:E, maximi- 
zando o tempo expiratório durante a venti- 
lação mecânica dos pacientes com DPOC. 

Diferentemente, os pacientes com doen- 
ça restritiva apresentam baixa complacência 
pulmonar. Nessas condições, devido à maior 
tensão superficial na parede alveolar, há ten- 
dência para ocorrência de colapso alveolar. 
No passado, a inversão da relação I:E já foi 
recomendada nesses casos, mas tem compli- 
cações cardiovasculares inerentes e não leva 
à melhora da oxigenação ou pressão de platô 
se o VC e a PEEP se mantiverem constantes, 
devendo, portanto, ser evitada. 

6. Hipercapnia permissiva: A lesão pulmo- 
nar associada à ventilação mecânica pode 
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ser limitada com a instituição da estratégia 
de ventilação protetora a fim de reduzir o 
trauma mecânico e os consequentes efei- 
tos inflamatórios. Essa estratégia, invaria- 
velmente, envolve a redução do volume 
corrente e/ou da pressão transalveolar, que 
geralmente leva à elevação da pressão ar- 
terial de dióxido de carbono (PaCO,), ca- 
racterizada como “hipercapnia permissiva”. 
Diversas evidências clínicas e experimentais 
indicam os beneficios do uso da hipercap- 
nia permissiva como método não somente 
de proteção mecânica, mas de potencial 
efeito anti-inflamatório. O tópico ainda 
merece estudos adicionais, haja vista a pos- 
sibilidade de que o CO, possa agir como 
molécula sinalizadora através do pH, resul- 
tando em diminuição da resposta celular 
imunológica no pulmão. 

As contraindicações à hipercapnia tais 
como hipertensão intracraniana, presen- 
ça de arritmias e hipertensão pulmonar 
devem ser consideradas. No intraoperató- 
rio, enquanto a dessaturação arterial é evi- 
tada, a retenção aguda de CO, acima de 
100 mmHg não parece causar consequên- 
cias graves em pacientes submetidos a ci- 
rurgia torácica sob anestesia geral. Porém, a 
hipercapnia permissiva durante a anestesia 
torácica pode apresentar diversos proble- 
mas além dos já documentados em terapia 
intensiva, tal como a depressão da contra- 
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= Figura 163 Relação da pressão de pico com a pressão alveolar média de acordo com a variação da PEEP 
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tilidade do miocárdio por meio da acidose 
intracelular. Esse efeito pode ser contraba- 
lançado pela ação estimulante do CO, no 
sistema autonômico. Entretanto, a realiza- 
ção da anestesia peridural ou raquianestesia 
pode minimizar esse mecanismo compen- 
satório por bloqueio do sistema simpático. 

7. Pausa inspiratória: O transporte do ar inspi- 
rado até a zona respiratória é dependente de 
um processo de convecção e difusão e, portan- 
to, é uma função do tempo. Assim, a introdu- 
ção de uma pausa inspiratória pode melhorar 
a troca gasosa, com a melhora na distribuição 
do ar inspirado. Isso deve ocorrer, particular- 
mente, nos casos em que exista heterogenei- 
dade importante na distribuição de constantes 
de tempo regionais ou comprometimento da 
difusão gasosa bronquioalveolar. 

Durante a ventilação mecânica, o au- 
mento da pausa inspiratória está relaciona- 
do com o aumento da eliminação de CO, . 
Esse efeito deve-se ao maior tempo de ex- 
posição do ar inspirado nas vias aéreas e 
no espaço alveolar, permitindo maior eli- 
minação de CO,, e também com o possível 
recrutamento de alvéolos pouco ventilados 
por obstrução nas vias aéreas. Esse prolon- 
gamento provavelmente aumenta o tempo 
médio de distribuição do ar inspirado, as- 


A 


Pressão de vias aéreas 


sim como permite maior tempo de difusão 
do CO, para vias aéreas mais centrais, que 
também ocorre em pacientes com SDRA, 
levando à redução da PaCO, por diminui- 
ção do espaço morto fisiológico. Nesses 
pacientes, a presença de 20% de pausa ins- 
piratoria leva à redução de 10% da PaCO, 
após 30 minutos. 

Manobra de recrutamento alveolar: A 
manobra de recrutamento para abertura 
das áreas atelectasiadas tem sido estuda- 
da desde 1963, quando foi primeiramen- 
te utilizada para preservar a oxigenação e 
a complacência pulmonar em pacientes 
submetidos à anestesia geral. Desde então, 
vários protocolos de recrutamento foram 
utilizados, sendo os mais comuns a insu- 
flação sustentada, o suspiro e a ventilação 
controlada a pressão (Figura 16.4). 

As atelectasias formadas após a indu- 
ção da anestesia geral em pacientes com 
pulmões normais podem ser revertidas 
com sucesso quando aplicadas pressões 
de recrutamento de 40 cmH,O. Nesses 
pacientes, pressões inferiores a 20 cmH,O 
não alteram a quantidade de atelectasia, 
enquanto pressões de 30 cmH,O podem 
reduzir a atelectasia para a metade do ta- 
manho inicial. 
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= Figura 16.4 Diagrama demonstrando o traçado das pressões nas vias aéreas durante os diferentes tipos 
de manobra de recrutamento. Adaptado de T. Paterson EF: Recruitment manoeuvres in patients with acu- 
te lung injury. New Developments in Mechanical Ventilation. Edited by M. Ferrer PP. Plymouth, European 


Respiratory Society, 2012, p. 40. 
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A realização da manobra de recruta- 
mento resulta na melhora da troca gasosa. 
Apesar do concomitante aumento da per- 
fusão em unidades alveolares pobremente 
ventiladas (baixa V,/Q), o resultado geral 
é o aumento na oxigenação e redução da 
PA-aO, por pelo menos 40 minutos. Além 
disso, o recrutamento alveolar melhora a 
eficiência respiratória quando mensurado 
pela eliminação de dióxido de carbono. 
Finalmente, em estudo experimental, foi 
demonstrado que uma única inspiração 
profunda também resulta na liberação de 
surfactante, contribuindo para a melhoria 
da estabilidade alveolar e prevenção da for- 
mação de novas áreas de colapso alveolar. 

Um conceito importante é o uso da 
PEEP após a realização da manobra de re- 
crutamento. Em pacientes com pulmões 
normais, a PEEP reduz a taxa de formação 
de atelectasias, mesmo na presença de alta 
FO,. Nesses pacientes, a manutenção da 
PEEP de 10 cmH,O após o recrutamento 
levou a maximização da complacência, si- 
multaneamente à minimização do espaço 
morto, indicando o recrutamento máximo 
de alvéolos efetivamente expandidos. 

Por outro lado, a manobra de recru- 
tamento pode ser acompanhada de po- 
tenciais efeitos indesejados, incluindo o 
comprometimento hemodinâmico. O com- 
prometimento hemodinâmico secundário 
ao recrutamento alveolar apresenta resulta- 
dos divergentes na literatura, especialmente 
em pacientes hipovolêmicos, com hiperdis- 
tensão de regiões pulmonares, com risco de 
liberação de mediadores inflamatórios para 
circulação sistêmica e desenvolvimento de 
VILI. Conforme foi mencionado, o recen- 
te estudo PROVHILO evidenciou maior 
incidência de eventos hemodinâmicos no 
intraoperatório quando utilizada PEEP de 
12 cmH,O em relação a baixos valores de 
PEEP. Outras evidências demonstram agra- 
vamento de hipoxemia após a manobra de 
recrutamento. Esse efeito, aparentemente 
paradoxal, é explicado pelo desvio da per- 
fusão pulmonar para regiões colapsadas ou 
de baixa relação ventilação-perfusão duran- 
te e mesmo após a manobra de recrutamen- 
to. Tal observação enfatiza a importância da 
atenção não somente aos aspectos ventila- 


tórios, mas também àqueles relacionados à 
otimização da perfusão, além da considera- 
ção de aumento da PEEP após a manobra 
de recrutamento. 

Os benefícios prováveis dessa manobra 
vão além da reversão dos efeitos mecânicos 
e da oxigenação. A homogeneização da dis- 
tribuição da ventilação após a abertura das 
áreas colapsadas associa-se à redução da 
lesão pulmonar e à menor necessidade de 
ventilação mecânica no pós-operatório. 

Na prática clínica, a manobra de re- 
crutamento no intraoperatório pode ser 
realizada após a intubação traqueal, após 
qualquer desconexão com o ventilador, 
antes da extubação, e nos momentos em 
que ocorre piora da troca gasosa atribuída 
a prováveis áreas de atelectasias. Durante a 
cirurgia de tórax e cardíaca, o anestesiolo- 
gista possui a conveniência de realizar o re- 
crutamento manual sob visualização direta 
da expansão pulmonar. Esse fato permite 
o recrutamento completo do pulmão sem 
a necessidade de pressões excessivas. Nas 
situações rotineiras nas quais o paciente 
encontra-se com tórax fechado e há grande 
formação de atelectasia, por exemplo, ci- 
turgias videolaparoscópicas e posições em 
Trendelenburg, a manobra de recrutamento 
pode ser realizada manualmente por uma 
insuflação sustentada com o balão de oxi- 
gênio e fechamento da válvula APL ou com 
a redução da frequência respiratória e au- 
mentos incrementais de 4 mL.kg'! de peso 
corporal ideal até alcançar pressão máxima 
de 30 a 35 cmH,0, permitindo a ventilação 
de três ciclos respiratórios nesta modalida- 
de, retornando, a posteriori, aos parâmetros 
prévios. 

Estratégia de ventilação protetora no in- 
traoperatório: A estratégia de ventilação 
protetora é caracterizada pela aplicação de 
baixo volume corrente e limitação do pico 
de pressão na via aérea com o objetivo de 
reduzir a lesão alveolar. Para alguns anes- 
tesiologistas ainda existe a preocupação de 
que o uso da estratégia de ventilação pro- 
tetora no intraoperatório possa aumentar a 
quantidade de atelectasia com consequente 
queda da oxigenação. Porém, já foi demons- 
trada a não ocorrência de tal fenômeno. Cai 
e colaboradores evidenciaram, por meio de 
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tomografia computadoriza de tórax em vo- 
luntarios saudáveis, antes e após a indução 
anestésica e após a ventilação mecânica, a 
igualdade de atelectasia em pacientes trata- 
dos com ventilação com VC baixo e nor- 
mal, ambos sem a utilização de PEEP. 

Na presença de hipoxemia no intraope- 
ratório foi observado que as principais es- 
tratégias utilizadas pelos anestesiologistas, 
ao contrário do preconizado pela estratégia 
protetora, foi o aumento da F,O,,, tolerância 
a alta pressão de pico inspiratória, e uso de 
baixos valores de PEEP (aproximadamente 
5 cmH,0). O pico de pressão nas vias aé- 
reas no intraoperatório foi relacionado ao 
desenvolvimento de LPA no pós-operatório 
imediato em pacientes submetidos a cirur- 
gia eletiva. O período intraoperatório du- 
rante o qual os pacientes ficam submetidos 
a altas pressões pode, de fato, estar asso- 
ciado com o desenvolvimento dessa lesão 
pulmonar e com o aumento da mortalidade 
pós-operatória. 

É fundamental reconhecer que a as- 
sistência ventilatória adequada no intra e 
pós-operatório tem o potencial de reduzir 
a lesão pulmonar. A estratégia ventilatória 
protetora dos pacientes em UTI deve ser 
extrapolada para o intraoperatório, prin- 
cipalmente nos pacientes de risco, com o 
objetivo de minimizar as complicações pul- 
monares associadas à ventilação mecânica. 
Umidificação do oxigênio administrado: 
A umidificação natural do O, inspirado da 
ventilação espontânea não ocorre durante a 
ventilação artificial e deve ser feita de for- 
ma adequada. A falta de umidificação pode 
levar ao ressecamento de mucosa, induzir 
à queratinização da árvore traqueobrônqui- 
ca, além de aumento do risco de infecção. 
Durante o período intraoperatório, a não 
utilização de filtro higroscópico e a oferta 
de gases sem umidificação adequada po- 
dem aumentar o risco de complicações res- 
piratórias pós-operatórias. 

Os gases anestésicos disponíveis comer- 
cialmente são intencionalmente secos para 
prevenir a obstrução das válvulas dos sis- 
temas respiratórios. Entretanto, esses gases 
diminuem a quantidade de umidade dis- 
ponível ao paciente. A fonte de umidade 
no sistema anestésico passa a depender da 


água incorporada nos grânulos da cal soda- 
da, dos gases úmidos e aquecidos exalados 
pelo paciente, da utilização de baixo fluxo 
durante a anestesia e do uso de trocador de 
calor e umidade. A redução do fluxo de gás 
fresco leva ao maior aproveitamento do ca- 
lor e da umidade gerados no reservatório 
do absorvedor de gás carbônico, por meio 
da reação de neutralização do CO, da mis- 
tura exalada pela cal sodada, que é exotér- 
mica e leva à formação de água. 


Particularidades da ventilação 
mecânica em anestesia 
cardiotorácica 


Ventilação monopulmonar 


A ventilação monopulmonar é utilizada 
principalmente para permitir cirurgias no pa- 
rênquima pulmonar. Outras indicações incluem 
o isolamento dos pulmões para evitar contami- 
nação contralateral, o controle da distribuição 
da ventilação, a realização de lavagem bronco- 
pulmonar unilateral, e a melhora da exposição 
do campo cirúrgico, como em cirurgias de aorta 
ou esôfago. A técnica é implementada com o 
uso de tubos de duplo lúmen (Figura 16.5) ou 
bloqueadores brônquicos. A ventilação de um 
dos pulmões é interrompida, normalmente com 
abertura do lúmen para o ambiente, induzindo 
o colapso pulmonar do pulmão correspondente. 
Como a perfusão para o pulmão não ventilado 
não é interrompida, observa-se normalmente 
queda da saturação de oxigênio. A hipoxemia 
regional, decorrente da interrupção da ventila- 
ção, geralmente é acompanhada pela Vasocons- 
trição Pulmonar Hipóxica (VPH). A intensidade 
dessa VPH determinará a magnitude do shunt e 
consequente hipoxemia. 

Durante a anestesia, particularmente du- 
rante a cirurgia torácica, a PaO, é mantida pelo 
mecanismo de VPH. A VPH pode ser inadequa- 
da por razões relacionadas à doença de base ou 
apresentação genética, mas frequentemente por 
fatores iatrogênicos. Todos os anestésicos ina- 
latórios podem reduzir o efeito da VPH, com 
uma pequena diferença entre os vários fárma- 
cos. Efeitos clinicamente significativos sobre a 
VPH são vistos quando são utilizadas concen- 
trações acima de 1 CAM (concentração alveolar 
minima). Os vasodilatadores sistêmicos, como 
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= Figura 16.5 Ventilação monopulmonar com tubo duplo lumen. Adaptado de Miller RD: Miller's Anesthe- 


sia, Philadelphia, Churchill Livingstone, 2010. 


nitroprussiato de sódio ou a presença de alca- 
lose respiratória ou metabólica, também podem 
reduzir o efeito da VPH. A ação ineficiente desse 
fenômeno pode ser prevista em pacientes com 
doença pulmonar obstrutiva crônica ou cirrose, 
permitindo que sejam identificados e conduzi- 
dos com diferentes estratégias anestésicas. 

O estímulo primário para VPH é a FiO, 
nas vias aéreas e não a PaO, do sangue venoso 
misto. O início de ação da VPH é rápido, ocor- 
rendo dentro de segundos, com normalização 
após minutos de iniciada a ventilação com FiO, 
normal. A VPH é preservada no pulmão trans- 
plantado, após perfusão pulmonar com salina 
e pulmões isolados, indicando ausência de de- 
pendência do mecanismo neuro-humoral. 

Alguns estudos de oxigenação na ventilação 
monopulmonar têm focado no efeito simpatico- 
lítico da anestesia peridural torácica. A simpató- 
lise pode interferir na VPH através da redução 
do débito cardíaco e redução da resistência vas- 
cular pulmonar. A variabilidade e frequência de 
resultados contraditórios não permitem, até o 
momento, uma conclusão clara. 

Há relevância clínica da VPH na sala de ci- 
rurgia. Intervenções intencionais ou inadverti- 
das realizadas pelo anestesiologista têm maior 


efeito na magnitude da VPH e consequências 
na PaO,. A VPH eficiente permite períodos 
maiores de ventilação monopulmonar sem hi- 
poxemia grave, uma vez que reduz a perfusão 
no pulmão não ventilado em aproximadamen- 
te 30 a 50%, além de ser benéfica contra a hi- 
poxemia no pós-operatório em decorrência das 
atelectasias. 

Para vencer o desafio da hipoxemia durante 
a ventilação monopulmonar, o anestesiologista 
pode lançar mão de estratégias como o uso da 
PEEP no pulmão ventilado e da CPAP no pul- 
mão não ventilado, além de procedimentos para 
reexpansão de regiões do pulmão colapsado. 

A ventilação controlada a pressão tem sido 
sugerida para melhorar a troca gasosa quando 
comparada à ventilação controlada a volume. 
Entretanto, se a ventilação for ajustada para al- 
cançar o mesmo VC, não há diferença na oxi- 
genação arterial e na pressão de platô. A única 
diferença entre os dois modos de ventilação é 
o elevado pico de pressão na ventilação con- 
trolada a volume, que pode ser explicado pela 
diferença de padrão do fluxo inspiratório. 

Rotineiramente, o manuseio inicial da ven- 
tilação monopulmonar inclui a utilização de 
oxigênio a 100%, com o objetivo de minimizar 
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o aparecimento da hipoxemia. Entretanto, há 
evidências de que a menor FiO, possível deva 
ser utilizada em cirurgia torácica para prevenir 
dano oxidativo e LPA pós-operatória. O manu- 
seio apropriado da anestesia monopulmonar 
deve lançar mão da menor FiO, para se manter 
SatO, acima de 90% e evitar FiO, 100% para 
reduzir a atelectasia por absorção. 

A ventilação monopulmonar é geralmente 
realizada com o mesmo volume corrente da 
ventilação dos dois pulmões. Essa prática foi 
recomendada por promover melhora da oxi- 
genação e redução do shunt. Por outro lado, 
o VC excessivo pode piorar a oxigenação por 
aumento da resistência vascular pulmonar e 
deslocamento do fluxo sanguíneo para o pul- 
mão não ventilado. Adicionalmente, após fina- 
lizada a ventilação monopulmonar, o pulmão 
dependente previamente ventilado apresenta 
persistência da hiperperfusão, associada com 
o aumento de lesão alveolar difusa. Assim, a 
ventilação monopulmonar induz a lesão pul- 
monar, mesmo no decorrer do pós-operatório, 
que pode ser atribuída à hiperperfusão e hi- 
perinsuflação. Foi demonstrado que pacientes 
com ventilação monopulmonar com menor VC 
(5 mL.kg"') e PEEP (5 cm.H,0")) apresentaram 
atenuação da resposta pró-inflamatória sistêmi- 
ca e melhora da oxigenação, permitindo extu- 
bação precoce. Desta forma, acreditamos que a 
manutenção do VC para ventilação monopul- 
monar é estratégia que pode ser questionada. 

Assim como na ventilação convencional 
dos dois pulmões, não existe um padrão ge- 
ral aceito de como determinar o nível de PEEP 
ideal durante a ventilação monopulmonar. A 
combinação de otimizar complacência e redu- 
zir a fração do espaço morto tem sido sugerida 
como alvo. Entretanto, a PEEP tem dois poten- 
cias efeitos antagônicos durante a ventilação 
monopulmonar: por um lado, pode recrutar as 
áreas atelectasiadas do pulmão dependente e 
reduzir o shunt mas, por outro lado, pode dire- 
cionar o fluxo sanguíneo do pulmão ventilado 
para o pulmão não ventilado, aumentando o 
shunt pulmonar. 

A manobra de recrutamento alveolar tam- 
bém tem sido sugerida para abrir áreas pul- 
monares colapsadas durante a ventilação 
monopulmonar. O recrutamento seguido de 
níveis baixos a moderados de PEEP é suficien- 
te para manter os alvéolos recrutados abertos 


em indivíduos saudáveis sem deterioração he- 
modinâmica ou da VPH levando à melhora da 
troca gasosa. Em porcos, níveis de PEEP de 5 a 
10 cmH,O foram associados com melhora da 
oxigenação e manutenção do volume pulmo- 
nar recrutado, mas PEEP de 15 cmH,O resul- 
tou em hiperdistensão alveolar e aumento do 
shunt. 

Como estratégia auxiliar para controle do 
comprometimento da troca gasosa, pode-se 
lançar mão da ação farmacológica sobre o fluxo 
sanguíneo regional. Vasodilatadores inalató- 
rios, como o óxido nítrico e prostaglandinas, 
primariamente têm efeito local e, portanto, 
desviam o fluxo sanguíneo da área não ventila- 
da para as regiões pulmonares bem ventiladas. 

O posicionamento do paciente pode alte- 
rar a gravidade do shunt intrapulmonar. Como 
consequência, a hipoxemia é mais provável na 
posição supina quando comparada ao decúbi- 
to lateral, uma vez que o efeito gravitacional 
aumenta a distribuição da perfusão para o pul- 
mão dependente. 

Muitos fatores de risco relacionados à ven- 
tilação monopulmonar e ao surgimento da 
insuficiência respiratória são reconhecidos, 
incluindo a incompatibilidade V,/Q, aumento 
da pressão capilar pulmonar, colabamento e re- 
crutamento pulmonar cíclicos, ventilação com 
alto VC com maior pressão nas vias aéreas e 
aumento do estresse mecânico. Essas evidên- 
cias indicam o cuidado especial que deve ser 
tomado durante a ventilação monopulmonar. 
Deve-se evitar a simples extrapolação para o 
caso monopulmonar dos parâmetros ventilató- 
rios previamente utilizados nos dois pulmões. 


Circulação extracorpórea (CEC) 


Comprometimento da troca gasosa é co- 
mum após cirurgia cardíaca e de aorta torácica 
ascendente. Após a CEC, a disfunção pulmonar 
é bem descrita, mas pobremente compreendi- 
da. Embora a incidência de SDRA após CEC 
seja baixa (< 2%), sua letalidade é alta (> 50%). 
Durante a utilização da CEC, ambos os pul- 
mões são mantidos colapsados. Se não forem 
tomadas medidas imediatamente após o tér- 
mino da CEC, os pulmões serão recrutados 
lentamente e mais da metade do pulmão pode 
permanecer atelectasiado um a dois dias após a 
cirurgia, com shunt intrapulmonar ao redor de 
20 a 30% do débito cardíaco. 
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A estratégia ventilatória protetora no pós- 
-operatorio em pacientes de risco é reco- 
mendada. Estudo controlado randomizado 
comparando o uso de alto VC com ventilação 
de baixo VC após a CEC demonstrou aumento 
significativo de citocinas inflamatórias somente 
no grupo ventilado com alto VC. Em estudo 
prospectivo de 3.434 pacientes submetidos a 
cirurgia cardíaca identificou-se que a ventila- 
ção mecânica no pós-operatório com VC maior 
que 10 mL.kg”! é fator de risco para disfunção 
orgânica (Figura 16.6) e para aumento do tem- 
po de internação na UTI. 

A reexpansão das unidades colabadas du- 
rante e após a cirurgia cardíaca pode ser alcan- 
cada com as manobras de recrutamento, como 
demonstrado em modelo animal e estudos em 
humanos. A insuflação dos pulmões utilizando 
pressão de via aérea de 40 cmH,O, mantidos 
por pelo menos 8 a 9 segundos é, em geral, 
necessária para completar a abertura de toda 
a área previamente atelectasiada. Em cirurgias 
cardíacas com tórax aberto, a pressão de via 
aérea utilizada para o recrutamento alveolar 
pós-CEC pode ser menor, e a aplicação de 30 
cmH,O durante 20 segundos é suficiente na 
maioria dos casos. 
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A manobra de recrutamento resulta dire- 
tamente na abertura do tecido colapsado, me- 
lhorando a troca gasosa, enquanto o aumento 
isolado de PEEP (sem manobra de recrutamen- 
to) causa imediata hiperinsuflação nos alvéolos 
já abertos, resultando em aumento da ventila- 
ção do espaço morto, com uma pequena reex- 
pansão das unidades colabadas ao longo das 
horas que se seguem. 

A duração da CEC tem relação direta com 
a incidência de complicações respiratórias pós- 
-operatórias e com a intensidade do edema 
intersticial pulmonar. Alterações pulmonares 
graves com edema intersticial e alveolar podem 
ocorrer quando o período da CEC excede a 
150 minutos. 

A CEC está relacionada à resposta infla- 
matória sistêmica induzida principalmente 
pelo contato do sangue com superfícies não 
endoteliais. Essa resposta inclui lesão endo- 
telial com aumento na permeabilidade vascu- 
lar, que pode resultar na alteração da função 
respiratória, com comprometimento na evo- 
lução pós-operatória dos pacientes. Sabe-se, 
também, que a CEC leva ao aumento de ca- 
licreina, que ativa diretamente os neutrófilos, 
os quais se acumulam na circulação pulmonar 
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= Figura 16.6 Modelo estatístico de regressão logística não paramétrica demonstrando a relação entre o 
volume corrente na admissão da UTI (mL.kg” do peso corporal ideal) e a probabilidade de disfunção orga- 
nica. TV/PBW = volume corrente/peso corporal ideal. Adaptado de Lellouche F, Dionne S, Simard S, Bus- 
sieres J, Dagenais F: High Tidal Volumes in Mechanically Ventilated Patients Increase Organ Dysfunction 


after Cardiac Surgery. Anesthesiology 2012. 
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liberando substâncias tóxicas e promovendo 
lesão tecidual. Do mesmo modo, a CEC con- 
duz à ativação do sistema complemento, com 
produção de substâncias vasoativas e anafilato- 
xinas, e ocasionam lesão celular. A ativação do 
sistema complemento resulta na ativação dos 
polimorfonucleares (neutrófilos e monócitos), 
que contribuem para as alterações da função 
pulmonar. Grande número de mediadores pro- 
duzidos durante a CEC causa aumento da água 
extravascular pulmonar com preenchimento 
alveolar por células inflamatórias que levam à 
inativação do surfactante e ao colabamento de 
algumas áreas. Isso resulta em modificação na 
relação V,/Q, diminuição da complacência e 
aumento do trabalho respiratório. 

Outra explicação para a lesão pulmonar da 
CEC é a oferta inadequada de sangue para o 
epitélio alveolar durante o período de inter- 
rupção do fluxo pelas artérias pulmonares e 
perfusão apenas pelas artérias brônquicas, re- 
sultando em sintese inadequada de surfactante 
pelos pneumócitos tipo IL. A baixa temperatura 
mantida durante a CEC pode também acentuar 
as anormalidades de produção e função do sur- 
factante. 

Adicionalmente, as soluções cardioplégicas 
utilizadas durante a CEC podem causar lesão 
pulmonar por conterem altas concentrações de 
cloreto de potássio (20 mEq.L"). Essa solução 
retorna para o átrio direito e pode penetrar na 
microcirculação pulmonar. Portanto, é possível 
que a solução cardioplégica seja tóxica para as 
células do epitélio alveolar e para o endotélio, 
levando à produção anormal ou insuficiente de 
surfactante, podendo predispor ao aparecimen- 
to de atelectasias. É possível que um fechamen- 
to difuso das pequenas vias aéreas, secundário 
à liberação de substâncias mediadoras com 
efeito broncoconstritor, como o tromboxano, 
também possa contribuir para as alterações nas 
trocas gasosas. 


Desmame da ventilação mecânica 
após anestesia 


O desmame da ventilação mecânica no pós- 
-operatório caracteriza-se por aumento de es- 
tresse cardiovascular e metabólico. Sendo assim, 
deve-se progredir o desmame quando o pacien- 
te apresenta-se hemodinamicamente estável, 


equilibrado do ponto de vista hidroeletrolítico, 
com analgesia adequada e nível de consciência 
suficiente para o controle ventilatório. A extuba- 
ção pode ser realizada na sala cirúrgica, na recu- 
peração pós-anestésica ou na UTI, desde que os 
critérios acima sejam obedecidos. 
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Ventilação Mecânica no 


Pós-operatório 
CAPÍTULO 


= Carlos Eduardo Pompilio 


DESTAQUES 


= Complicações pós-operatórias estão associadas à alta morbimortalidade. 

m Insuficiência respiratória no pós-operatório (IRPO) é definida como a necessidade 
de ventilação mecânica por mais de 48 horas após a cirurgia ou pela necessidade 
de reintubação e ventilação mecânica após a extubação. 

= Dados do procedimento cirúrgico, comorbidades e exames pós-operatórios 
ajudam a guiar a decisão de extubação ou manutenção da VM no PO, 


m Pacientes que desenvolvem IRPO após terem sido extubados têm alta 
morbimortalidade, indicando a urgência de identificar precocemente os casos que 
necessitem de reintubação no pós-operatório. 


= AVNI pode ser utilizada para prevenir e tratar IRPO. 


= Discutir dados que ajudem a identificar pacientes de risco que não devem ser 
extubados nas primeiras horas após a cirurgia. 


= Conhecer os fatores de risco para reintubação no PO e critérios para indicá-la. 
m Entender os riscos e benefícios do uso da VNI para prevenção e tratamento da 


IRPO. 


A ventilação mecânica (VM) é um dos pon 
tos estratégicos no cuidado do paciente cirúr- 
gico. Neste capítulo, tentaremos esboçar seus 
principios fundamentais e sua importância no 
período pós-operatório. 


Definição 

Uma intervenção cirúrgica geralmente de- 
marca três períodos distintos no cuidado aos 
pacientes. O pré-operatório é caracterizado 
por avaliações de risco e ajustes clínicos para 
compensação funcional visando minimizar o 
impacto da cirurgia sobre a fisiologia normal 


O transoperatório é o intervalo mais curto, 
porém de grande impacto nos desfechos clí- 
nicos. A VM nesse período foi discutida no 
Capítulo 16 

O período pós-operatório (PO) pode ser 
definido como o intervalo de tempo que vai 
do término de um procedimento cirúrgico até 
o momento da alta hospitalar (ou o óbito) do 
paciente. O PO imediato é o período de 24 ho- 
ras seguintes à cirurgia, caracterizado pela tran- 
sição monitorada para normalização das funções 
neurais, circulatórias, respiratórias, mas também 
voltado para o tratamento da dor, náuseas e para 
de correção de hipotermia, situações comuns 
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em muitos pacientes cirúrgicos. É uma fase na 
qual complicações importantes podem ocorrer, 
sendo as principais os sangramentos, isquemia 
miocárdica, acidentes vasculares cerebrais, além 
das complicações respiratórias, entre outras. 
Tanto a interrupção da ventilação mecânica 
como a sua reinstituição nos primeiros dias de 
PO representam passos fundamentais e estraté- 
gicos com impacto nos desfechos dos pacientes. 


Epidemiologia 


Dados da Organização das Nações Unidas 
(ONU) de 2008 estimam que sejam realizados 
anualmente cerca de 234 milhões de procedi- 
mentos cirúrgicos de grande porte ao redor do 
mundo. Segundo o DATASUS, 3 milhões de 
procedimentos cirúrgicos são realizados por 
ano no Brasil. Apesar de várias medidas para 
redução de risco, a mortalidade e morbidade 
dos procedimentos cirúrgicos realizados aqui é 
maior do que a prevista, comparando a posição 
do Brasil com países de situação econômica se- 
melhante. Por essas razões, identificar os pontos 
de risco ao longo do cuidado perioperatório é 
fundamental para reduzir a morbimortalidade. 

As complicações pulmonares são tão co- 
muns quanto as cardíacas em pacientes subme- 
tidos a cirurgias não cardíacas mas, apesar disso, 


Volume pulmonar (litros) 
5 
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são muito menos estudadas. A despeito do fato 
de não haver uma diferença clara entre as duas 
quanto à morbidade, mortalidade e tempo de 
internação, há, de fato, uma tendência de que as 
complicações pulmonares tenham um impacto 
maior na sobrevida em longo prazo. Juntamente 
com o status funcional do paciente medido pela 
ASA (classificação de risco cirúrgico da American 
Society of Anesthesiology), complicações renais, 
idade avançada e presença de neoplasias, as 
complicações pulmonares são responsáveis por 
morbidades em longo prazo que podem, assim, 
limitar a sobrevida do paciente e aumentar o ris- 
co de morte em até 2,4 vezes. 


Alterações respiratórias associadas à 
cirurgia e à anestesia 


Alterações fisiológicas associadas ao decú- 
bito favorecem a diminuição do volume pul- 
monar e a formação de atelectasia, sobretudo 
nos indivíduos mais idosos (Figura 17.1). 

Conforme discutido no Capítulo 16, até 
90% dos pacientes anestesiados podem apre- 
sentar graus variáveis de atelectasia sendo que 
15% a 20% do pulmão pode ser colapsado após 
uma anestesia sem intercorrências, mesmo antes 
de iniciar o procedimento em si. Após a indução 
de anestesia geral, ocorre diminuição da capa- 


Capacidade de fechamento 


at Sentado 
Supino 


Supino + anestesia 


Idade (anos) 


60 80 


= Figura17.1 Influência da idade na CRF de indivíduos acordados em diferentes posições (sentado, deitado 
e deitado com anestesia geral). A capacidade de fechamento (CF) é o volume a partir do qual as vias aéreas 
começam a se fechar durante a expiração favorecendo o aparecimento de atelectasias. Notar o aumento 
da CRF com o aumento da idade e sua redução de aproximadamente 0,7 L da posição sentada para deitada 
com nova redução, ao iniciar a anestesia, de mais 0,5 L. Notar também que a CF aumenta rapidamente 
com a idade e que mesmo indivíduos de 30 anos podem apresentar fechamento de vias aéreas e risco de 
atelectasias quando anestesiados e que, a mesma situação pode ocorrer em indivíduos maiores que 65 
anos em posição ortostática. Modificado da Referência 17. 
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cidade residual funcional (CRF), com forma- 
ção de atelectasias nas porções dependentes da 
gravidade, além de alterações significativas da 
mobilidade diafragmática. Concomitantemente 
a isso, o trauma cirúrgico propriamente dito re- 
duz os volumes pulmonares causando um pa- 
drao restritivo que pode durar até duas semanas, 
caracterizado pela redução da capacidade vital 
em até 60% e da CRF em até 70%. Contribuem 
para estas alterações a disfunção diafragmática, 
a dor pós-operatória, a dificuldade de mobili- 
zação e o efeito residual de anestésicos ou se- 
dativos. Os mecanismos fisiopatológicos mais 
comuns envolvidos no colapso alveolar de pa- 
cientes submetidos a procedimentos cirúrgicos 
são mostrados na Tabela 17.1. Todas essas al- 
terações conduzem à hipoxemia, uma das for- 
mas de insuficiência respiratória aguda no PO 
(IRPO). Embora a oxigenioterapia, a mobiliza- 
ção precoce e recursos fisioterápicos sejam efica- 
zes em controlar a grande maioria dos pacientes 
hipoxêmicos, a IRPO pode, de fato, ocorrer em 
até 8% a 10% dos pacientes. A incidência de 
hipoxemia em pacientes submetidos a cirurgias 
não cardíacas pode atingir valores que variam de 
30% a 50%. A Figura 17.2 mostra a inter-relação 
possível dos mecanismos fisiopatológicos que 
podem levar à IRPO. 


Ventilação mecânica no período 
pós-operatório 


Insuficiência respiratória no pós-operatório 
(IRPO) pode ser definida como a necessidade de 
ventilação mecânica por mais de 48 horas após 
a cirurgia ou pela necessidade de reintubação 
e ventilação mecânica após a extubação (RAE). 
De acordo com essa definição, do ponto de vis- 
ta prático, dois cenários clínicos são possíveis. 
O primeiro é exemplificado pelo paciente que 
chega à unidade de terapia intensiva (UTI) sob 
intubação endotraqueal e ventilação mecânica, 
para o qual se programa um desmame progres- 
sivo e que desenvolve a IRPO nas primeiras ho- 
ras do pós-operatório, não sendo possível sua 
desconexão do ventilador. No segundo, o pa- 
ciente é extubado logo após o término do ato 
cirúrgico e desenvolve IRPO decorrido algum 
intervalo de tempo após a cirurgia. No primeiro 
caso, é importante saber quando não interrom- 
pera ventilação mecânica. No segundo, quando 
reinstituí-la. Em ambos os casos, a ventilação 
mecânica não invasiva (VNI) desempenha um 
papel crucial e, por essa razão, será discutida 
em sessão específica. 


Tabela 17.1 Mecanismos fisiopatológicos responsáveis por atelectasias no período pós-operatório. 


= Anestesia inalatória ou venosa 

= Duração e tipo da cirurgia 

= Posição do paciente 

a Idade 

= Conformação torácica 

= Doenças pulmonares prévias 

a Fatores cirúrgicos (tração de estruturas) 


Compressão (ou tração) 


= Ventilação com FiO, elevadas 


Reabsorção E 
= V/Q baixos 


= Agentes anestésicos 
= Duração da cirurgia 
= Volumes correntes baixos 


Alteração do surfactante 
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= Figura 17.2 Esquema dos mecanismos fisiopatológicos causadores de complicações pulmonares no pe- 


ríodo pós-operatório. Modificado de Pelosi et al. 2010. 


Quando não interromper a ventilação 
mecânica no PO 


Os conceitos ligados ao desmame da venti- 
lação mecânica são igualmente válidos no PO 
e podem ser aprofundados no Capítulo 23. 
Aqui, vamos ressaltar alguns aspectos próprios 
do período PO no que se refere à desconexão 
do ventilador de pacientes submetidos a proce- 
dimentos cirúrgicos. 

Em primeiro lugar, não se deve proceder à 
extubação se não forem observadas as exigên- 


cias básicas que qualquer paciente submetido 
à ventilação mecânica deve apresentar para ser 
extubado, o que no caso do PO, podem ser vi- 
sualizados na Tabela 17.2. 

Muitas vezes, intervenções cirúrgicas se- 
quenciais são necessárias ou a equipe cirúrgica 
não se sente totalmente segura de que o proce- 
dimento foi completado corretamente, situação 
comum em cirurgias emergenciais. Nesse caso, 
o contato entre as equipes de cirurgia, aneste- 
sia e terapia intensiva é fundamental para que 


Tabela 17.2 Critérios para extubação do paciente cirúrgico. 


= Término do procedimento cirúrgico sem programação de novas intervenções nas próximas 24/48 


horas. 


= Presença de estabilidade hemodinâmica e ausência de sangramentos importantes. 


= Nível de consciência adequado para proteção de via aérea e reversão completa de bloqueio 
neuromuscular (tosse eficaz e pressão inspiratória adequada). 


= Troca gasosa adequada com PaO./FiO,, maior ou igual a 200 mmHg com PEEP entre 5 e 8 cmH,0 e 


pH > 7,25. 
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uma extubação desnecessária não ocorra e um 
período de observação maior seja permitido. 
Estabilidade hemodinâmica não quer dizer 
ausência de drogas vasoativas. Um paciente 
pode ser extubado de forma segura com do- 
ses baixas de vasopressores desde que esteja 
adequadamente ressuscitado, não apresente 
acidose metabólica significativa (avaliada pelo 
excesso de base ou presença de hiperlactate- 
mia) e tenha saturação venosa de O, maior ou 
igual a 70%. O nível de consciência deve ser 
adequado, estando o paciente apto a obedecer 
a ordens simples e tolerar modos espontâneos 
de ventilação. Devemos ficar atentos ao possi- 
vel efeito residual de sedativos e bloqueadores 
neuromusculares, mesmo com uso de agentes 
anestésicos de curta ação e de novas técnicas 
de anestesia. Uma troca gasosa adequada, com 
uma relação entre a pressão parcial de oxigênio 
e a fração inspirada de oxigênio (PaO, /F,O,) 
maior que 200 mmHg, é segura, visto que as 
máscaras normalmente utilizadas para nebuli- 
zação em nosso meio fornecem uma F O, apro- 
ximada de 40%, com fluxo de oxigênio de 10 
L/min. Níveis elevados de CO, podem indicar 
sedação residual e é prudente aguardar sua 
normalização antes de proceder à extubação. 

Por agregar vários aspectos clínicos de im- 
portância, o status ácido-básico dos pacientes 
em PO deve receber atenção especial. A acido- 
se metabólica parece ser o distúrbio ácido-bá- 
sico pós-operatório mais comum em cirurgias 
prolongadas (> 4 horas). As causas podem 
ser acidose lática ou hiperclorêmica, acúmulo 
de outros ânions, como ocorre na insuficiên- 
cia renal e na cetoacidose diabética, e mistas, 
quando a acidose é resultante de duas ou mais 
causas. A alcalose metabólica também é co- 
mumente descrita. Tanto a acidemia como a 
alcalemia, independentemente de suas causas, 
indicam que os pacientes podem necessitar de 
um período de monitorização mais prolongado 
até que ocorra sua estabilização. 

Cirurgias grandes e prolongadas (mais que 
3,5h de procedimento), idade avançada, des- 
nutrição, uso de hemocomponentes, cirurgias 
emergenciais, cirurgias torácicas (cardíacas e 
esofágicas inclusive) e procedimentos em pa- 
cientes com múltiplas comorbidades devem 
ter avaliação individualizada. A realização de 
testes de ventilação espontânea (Tubo T e PSV 
baixa) é recomendada e fica a critério das roti- 


nas de cada unidade. O julgamento clínico e o 
bom senso do profissional experiente parecem 
ainda ser insubstituíveis, em especial, nos casos 
difíceis. 


Quando reinstituir a ventilação mecânica 
no PO 


A decisão de reintubar um paciente em PO, 
recolocando-o sob ventilação mecânica invasi- 
va após ter-se conseguido um período de ven- 
tilação espontânea ou mesmo em VNI, sempre 
constitui um desafio para o intensivista. O 
procedimento da intubação requer sedação 
em pacientes que estão em IRpA e, portanto, 
instáveis. A pressão positiva pode agravar a 
instabilidade hemodinâmica, e tal combinação 
geralmente resulta na necessidade de drogas 
vasoativas, expansões volêmicas e outras medi- 
das de resgate para estabilização. Por tudo isso, 
a reintubação após uma extubação planejada 
(RAE) pode ser vista como um retrocesso no 
cuidado ao paciente cirúrgico, gerando hesita- 
ção ou tentativas para postergá-la. A RAE tem 
uma incidência que varia de 0,06% a 0,27%, 
e 66% das RAE ocorrem nos primeiros 10 mi- 
nutos após a extubação. Os principais fatores 
de risco associados são doença pulmonar obs- 
trutiva crônica (DPOC), pneumonia/derrame 
pleural, ascite, síndrome da resposta inflama- 
tória sistêmica (SIRS), tempo de cirurgia maior 
que 3 horas, e uso de bloqueadores musculares 
como a succinilcolina. A Tabela 17.3 lista al- 
guns dos principais fatores de risco para RAE. 

Fisiopatologicamente, a causa principal de 
reintubação é a disfunção de vias aéreas supe- 


Principais fatores de risco para reintu- 
bação após extubação planejada (RAE). 


= DPOC 

= Dependência funcional (pré-operatória) 
= Cirurgia de emergência 

a Ascite (últimos 30 dias) 

a Cirurgia de vias aéreas 

= Hipoalbuminemia (< 3,0 mg/dL) 

a Cl, < 24 mL/min. 

= SIRS 


DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica; IC: intervalo 
de confiança; Cl, : clearance de creatinina. SIRS: Sindro- 
me da Resposta Inflamatória Sistêmica. 
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riores. Uma metanálise mostrou que o uso de 
corticosteroides, em especial da dexametasona, 
parece reduzir a necessidade de reintubação 
em pacientes cirúrgicos, adultos ou pediátri- 
cos. Outro estudo mostrou que a metilpredni- 
solona, em dose total de 80 mg, é eficaz em 
prevenir edema de glote e a RAE em pacientes 
adultos intubados por indicação clínica ou para 
procedimentos cirúrgicos. 

O 1/3 restante dos pacientes têm, em ge- 
ral, outras causas de IRPO que necessitam de 
diagnóstico e tratamento. Os exemplos mais 
comuns, após cirurgias abdominais e pélvicas, 
são sangramentos, deiscências de anastomo- 
ses, congestão pulmonar e tromboembolismo 
(em especial, nos pacientes oncológicos). As 
cirurgias torácicas e cardíacas têm causas locais 
específicas, além das citadas, que devem ser 
consideradas. Uma menção especial deve ser 
feita em relação ao tromboembolismo pulmo- 
nar (TEP). Um estudo mostrou que a incidência 
de TEP em pacientes oncológicos submetidos a 
grandes cirurgias abdominais foi de 4,1% (21 
de 507 pacientes) comparada com 0,3% (1 de 
332 pacientes) em cirurgias não oncológicas (P 
< 0,001, odds ratio [OR] 13,8, 95% intervalo de 
confiança [IC] 1,9-102,1). Neste estudo, a in- 
cidência de TEP em pacientes submetidos a ci- 
rurgias abdominais menores foi de 0,4% (2 de 
536 pacientes). Tal ocorrência é bem mais bai- 
xa do que a de deiscências de anastomose que 
costumam ocorrer entre o 42 e o 52 dias até 2 
semanas após a cirurgia e que, dependendo do 
tipo de procedimento, podem chegar a 4% nos 


melhores serviços. Por essa razão, a primeira 
hipótese a ser pensada em paciente submetido 
a uma cirurgia abdominal maior que se apre- 
sente com IRPO é sempre uma complicações 
relacionada à cirurgia, seguida então, pelas 
causas enumeradas acima. Os esforços inves- 
tigativos devem ser planejados tendo em vista 
essas considerações. 


Ventilação mecânica não invasiva no 
período pós-operatório 


O desconforto respiratório no pós-operató- 
rio e a consequente necessidade de oxigeniote- 
rapia suplementar na tentativa de corrigi-lo são 
conhecidos desde o advento da anestesia. Con- 
tudo, apenas recentemente demonstrou-se o 
efeito benéfico da pressão positiva em reverter 
essas alterações. A VNI apresenta vantagens em 
relação à VM invasiva por não requerer seda- 
ção, permitir fala e deglutição, e estar associada 
a menores taxas de complicações, constituin- 
do-se, portanto, em alternativa atraente à rein- 
tubação e VM invasiva. 

A utilização da VNI no PO pode ser profi- 
lática ou terapêutica. Dizemos que a VNI é te- 
rapéutica quando o diagnóstico de IRPO já foi 
feito e utiliza-se a VNI como tentativa de evitar 
a intubação endotraqueal. O uso da VNI é cha- 
mado de profilático quando o objetivo é evitar 
que a IRPO ocorra em pacientes de alto risco 
(Figura 17.3). A VNI tem dois modos princi- 
pais de pressurização: nível único de pressão, 
o CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) ou 


VNI PO 


= Figura 17.3 Esquema das duas principais estratégias para utilização da ventilação mecânica não invasiva 
(VNI) no pós-operatório (PO). Terapêutica quando o diagnóstico de insuficiência respiratória aguda no PO 
(IRPO) é estabelecido e o objetivo é evitar a intubação endotraqueal. Profilática quando não há IRPO e 
o objetivo é evitar que ela ocorra. CPAP: Continuous Positive Airway Pressure. PSV: Pressure Support 
Ventilation. PEEP: Positive End-Expiratory Pressure. Para maiores explicações, ver o texto. Modificada da 


referência 42. 
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dois níveis de pressão como PSV (Pressure Sup- 
port Ventilation) + PEEP (Positive End-Expiratory 
Pressure), ou IPAP (Inspiratory Positive Airway 
Pressure) + EPAP (Expiratory Positive Airway 
Pressure). Do ponto de vista do periodo PO, 
nao parece haver diferenca entre os dois pro- 
cedimentos. Recomenda-se, em especial nas 
cirurgias do trato digestivo alto, a utilização 
de CPAP, presumivelmente menos propenso a 
causar aerofagia. Entretanto, estudos contro- 
lados ainda são aguardados para esta situação 
específica visto que tais pacientes seriam os 
principais beneficiários do uso de VNI no PO 
e também os mais suscetíveis a complicações 
decorrentes de sua utilização. 

O impacto da VNI para prevenção e tra- 
tamento de IRPO vem crescendo nos últimos 
anos, e vários estudos clínicos já mostraram 
que é possível prevenir RAEs e tratar insufi- 
ciência respiratória pós-extubação em pacien- 
tes de alto risco com o uso da VNI. A Figura 
17.4 mostra a distribuição de 29 ensaios cli- 
nicos avaliados por uma metanálise recente de 
acordo com o emprego da VNI (profilático vs 
terapêutico) e o tipo de cirurgia realizado. 

Em alguns casos, há demora em considerar 
a VNI como tratamento das disfunções respi- 
ratórias no PO, talvez porque seus efeitos de- 
letérios sempre foram mais valorizados do que 
seus potenciais benefícios. Entre as razões ale- 
gadas para evitar ou postergar o uso da VNI 
em pacientes cirúrgicos estão alterações he- 


modinâmicas causadas pela pressão positiva, 
como redução do débito cardíaco e do retorno 
venoso; aerofagia com risco de deiscência de 
anastomoses, seja do trato digestivo alto (por 
exemplo, esofagectomias e gastrectomias), seja 
do trato respiratório (lobectomias e pneumo- 
nectomias); aumento do espaço morto e possi- 
bilidade de broncoaspiração, entre outros. 

Por outro lado, a RAE no ambiente da te- 
rapia intensiva está associada a um risco ele- 
vado de óbito e complicações clínicas. Entre 
pacientes extubados que desenvolvem IRPO 
nas primeiras 48h pós-extubação e são subme- 
tidos à VNI, aqueles que conseguem manter-se 
extubados têm mortalidade menor do que os 
que são reintubados. Portanto, os riscos e be- 
nefícios da aplicação de VNI para prevenir ou 
tratar IRPO devem sempre ser considerados, 
e a evidência atual aponta para benefícios da 
VNI quando aplicada sob monitorização inva- 
siva, com reavaliações constantes para sinais de 
piora que indiquem necessidade de intubação 
e VM invasiva. 


Conclusão 


As complicações pós-operatórias estão as- 
sociadas à alta morbimortalidade, e as com- 
plicações respiratórias estão entre as mais 
frequentes. O desenvolvimento de IRPO pode 
impedir a extubação de pacientes no PO ou le- 
var à reintubação de pacientes que foram extu- 


Tipo de cirurgia 


= Figura 17.4 Gráfico mostrando a distribuição de 29 ensaios clínicos considerados relevantes em venti- 
lação mecânica não invasiva envolvendo pacientes submetidos a diferentes procedimentos cirúrgicos de 
acordo com metanálise publicada em 2011. Modificada de Chiumello et al. 2011. 
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bados logo após o final da anestesia. Devemos 
estar atentos para situações em que é preciso 
evitar a extubação e para aquelas em que é ne- 
cessário reinstituir a ventilação mecânica, utili- 
zando critérios semelhantes aos indicados para 
pacientes com outras causas de insuficiência 
respiratória. A VNI pode ser utilizada para pre- 
venir e tratar IRPO, mas deve ser aplicada sob 
intensa monitorização e levando-se em conta 
seus possíveis riscos em pacientes cirúrgicos. 
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Ventilação Mecânica 


Ultrassonografia Pleuropulmonar 
no Paciente Crítico 


CAPÍTULO 


= Marcelo Park 


Diferente do ecocardiograma e outros tópi 
cos que usam a ultrassonografia (USG) no pa- 
ciente crítico, a USG pulmonar nasceu dentro 
das unidades de terapia intensiva e de emergên- 
cia, sendo então divulgada para outros locais. A 
USG pulmonar é prática, e facilmente acessível 
trazendo dados fundamentais para colaborar nas 
decisões imediatas à beira do leito. Em hospitais 
onde a radiologia não é prontamente responde 
dora, seu lugar torna-se mais importante 

Neste capítulo vamos explorar os pontos 
onde a USG pleuropulmonar pode ser útil no 
dia-a-dia 


DESTAQUES 


= A ultrassonografia pleuropulmonar incorporou-se à avaliação de pacientes críticos 
como método à beira leito. 


= Conhecer o padrão de normalidade da ultrassonografia pleuropulmonar. 


= A ultrassonografia é um método relativamente barato, completamente não 
invasivo, que permite avaliação seriada de alterações pleuropulmonares. 


® A utilização da ultrassonografia à beira leito pode confirmar ou descartar 
diagnósticos de pneumotórax, derrame pleural, condensações pulmonares e 
alterações da mobilidade diafragmática. 


= Quando existe doença na pleura ou na periferia do pulmão, são produzidos 
achados ultrassonográficos característicos. 


m Aprender os padrões ultrassonográficos que indicam anormalidades 
pleuropulmonares. 


= Entender as principais aplicações da ultrassonografia pleuropulmonar em 


pacientes críticos: diagnóstico de pneumotórax, derrame pleural, condensações 
pulmonares e avaliação diafragmática. 


Princípios básicos para a USG 
pulmonar 


O pulmão consiste de ar entremeado por 
tecido e água. O ar conduz mal o som, de for 
ma que boa parte dos achados da USG pulmo- 
nar são simplesmente artefatos sistemáticos. A 
pleura é o último ponto de alcance da USG; 
portanto, os processos parenquimatosos, para 
serem vistos na USG precisam ter contigui 
dade com a pleura. A pleura também é uma 
fonte de refe 


sonográficos 


ència para vários achados ultras- 


Transdutores para uso na USG 
torácica 


Os transdutores de alta frequência (e pouca 
profundidade) propiciam uma boa visualização 
do movimento pleural (pleural sliding) e de al- 
gumas linhas B, mas não permitem a adequada 
visualização das linhas A e das condensações 
parenquimatosas. Os transdutores de baixa fre- 
quéncia (e alta profundidade) permitem a boa 
visualização dos itens citados, que são anato- 
micamente mais profundos nos planos toráci- 
cos, do que a pleura. 


Posição dos transdutores durante o 
exame e referências 


Os transdutores, independentemente de 
sua frequência, devem ser posicionados no 
sentido caudocranial (Figura 18.14), de for- 
ma que o campo pulmonar a ser observado 
fique entre duas costelas, o chamado bat sign 
(Figura 18.1B). 

O tórax pode ser dividido de várias formas 
para a padronização ultrassonográfica. Uma 
forma simples é dividi-lo em anterior, lateral e 
posterior, subdivididos em superior e inferior, 
usando as linhas paresternal, paravertebral, 
axilar anterior, axilar posterior e a linha me- 
diana torácica para divisão superior e inferior 
(Figura 18.2). 

A descrição da USG pulmonar no laudo 
deve detalhar cada região analisada. 


Marcador de referência 
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Pleural sliding 

O pleural sliding é uma imagem dinâmica, 
vista logo abaixo das costelas (Figura 18.1B), 
que representa a movimentação pleural (entre 
a pleura visceral e a pleura parietal). Em algu- 
mas situações, algumas delas associadas à hipo- 
ventilação, o pleural sliding pode ser de difícil 
localização. Estas situações são: 


® Ventilação protetora na sindrome do descon- 
forto respiratório agudo; 


a Doença pulmonar obstrutiva crônica; 
a Bolhas subpleurais; 

a Atelectasias; 

E Pneumotórax; 

a Adesões pleurais. 


O uso do Doppler colorido por vezes facilita 
sua visualização. Após o correto posicionamen- 
to do transdutor, o pleural sliding é a primeira 
imagem a ser procurada. Sua presença faz com 
que a presença de um pneumotórax seja muito 
improvável na região que está sendo analisada. 


Linhas A 


As linhas A representam provavelmente a 
reverberação da linha pleural para a projeção 
do campo pulmonar (Figura 18.1B). e apare- 
cem como linhas equidistantes a partir da pleu- 
ra. São achados normais na USG pulmonar, 
mas podem aparecer no pneumotórax, quando 
serão vistas sem o pleural sliding. 


Costelas 


CLS. 


= 


Linha pleural ~ — 


Ra Bat sign 
== 


Linhas A a 


= 


m Figura 18.1 (A) Posicionamento caudocranial do transdutor: percebam o marcador de referência voltado 
para cima (adaptado de Volpicelli et al.) e (B) Visualização ultrassonográfica de um pulmão normal. 
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Linhas B 


As linhas B são importantes achados na 
USG pulmonar. Sua presença está associada 
ao espessamento do interstício pulmonar que 
compõe os septos interlobulares ou intralo- 
bulares ou, ainda, por preenchimento ou co- 
labamento alveolar. O som gerado pelo cristal 
piezelétrico do transdutor é conduzido pelos 
septos espessados, criando o artefato visto na 
tela do aparelho. Para melhor compreensão 
veja a Figura 18.3. 

A presença de linhas B pode ser fisiológica. 
É mais difícil de se acharem linhas B fisioló- 
gicas nas regiões anteriores do tórax, mas nas 
regiões basolaterais essa ocorrência é relativa- 
mente comum. Em geral, as linhas B patológi- 
cas (rabos de cometa) representam processos 
de preenchimento intersticial e alveolar, e tem 
algumas caracteristicas particulares como: 

a > 3 linhas por campo; 

m < 7 mm de distância (em geral 7 mm para 
edema pulmonar e 5 mm para outras sindro- 
mes intersticio-alveolares); 


E Similares a “feixe de raio laser”; 
m Geralmente atingem a extremidade inferior 
da tela; 


E Podem apagar as linhas A. 


á 


= Figura 18.2 Divisão da região anterolateral do tórax (adaptado de Volpicelli et al.). 


A Figura 18.4 apresenta linha B achada em 
um pulmão normal (Figura 18.44) e em pul- 
mão de paciente com pneumocistose pulmonar 
(Figura 18.4B), respectivamente. 

As linhas B, quando visualizadas, têm tam- 
bém um alto valor preditivo negativo para 
pneumotórax. As linhas B finas e móveis, que 
por vezes desaparecem na tela ao sair dos li- 
mites desta, são chamadas linhas B1, e repre- 
sentam um parênquima menos comprometido. 
As linhas B grossas e quase fixas são chamadas 
linhas B2 e representam um parênquima mais 
doente. Essas características são usadas como 
critério de melhora ou piora na monitorização 
de pacientes em ventilação. 


O modo M complementa as informações 
coletadas pelo modo B. Na verdade, ele ex- 
pressa a reflexão do som ao longo do tempo. 
No pulmão normal, a forma típica é o sinal 
da praia (Figura 18.5B) e no pneumotórax, 
expressando as linhas A fixas, podemos ver o 
sinal do código de barras ou da estratosfera (Fi- 
gura 18.5B). Nos derrames pleurais, é possível 
verificar a variação do tamanho da lâmina de 
derrame entre a parede e os pulmões durante o 
ciclo respiratório, e na observação de conden- 
sações é possível verificar a dinamicidade dos 
broncogramas aéreos. 
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Parede torácica 


Interstício espessado 


Monitor do USG 


12 Reflexo 


BEE 
EERO 


Reflexo 


3º Reflexo 


= Figura 18.3 Hipótese para a gênese das linhas B (adaptado de Volpicelli et al.). 


Linha B —> 


Linhas B 


= Figura 18.4 Em (A) mostra uma linha B achada em um pulmão normal e em (B) mostra linhas B patoló- 
gicas em um paciente com pneumocistose pulmonar. Ambas as imagens foram feitas na porção anterior 


e superior do tórax. 


Pneumotórax 


O diagnóstico de pneumotórax pode ser 
facilmente refutado na região avaliada com a 
presença do pleural sliding ou de linhas B. En- 
tretanto, afirmar a presença deste é mais difi- 
cil. Existe apenas um achado, que é o ponto 
pulmonar (lung point) que é específico para se 
afirmar que há pneumotórax, embora pouco 
sensível. O lung point representa a transição 


entre a região parenquimatosa normal com a 
região do pneumotórax, que passa pela frente 
do transdutor durante o ciclo respiratório (Ver 
Figuras 18.5 e 18.6) 

Cabe lembrar que ao ver uma imagem 
compatível com o lung point, o observador deve 
prestar atenção redobrada para diferenciar de 
alguma cissura pulmonar, que terá uma ima- 
gem com o pleural sliding interrompido, mas 
com pulmão normal após a interrupção. 
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Lung point 


Pneumotórax 


| 


Lung point 


== 


Pulmão 


Pneumotórax normal 


estratosfera 


igura 18.5 (A) Mostra o modo B de um paciente com a presença do /ung point e em (B) mostra o modo M, 
exibindo o sinal da praia no pulmão normal e o sinal da estratosfera, ou do código de barras, no pneumotórax. 


Transdutor do USG 


Transdutor do USG 


A 


= Figura 18.6 (A) Mostra a situação quando se observa na USG imagem compatível com pneumotórax e 
em (B), durante a inspiração, pode-se ver a situação quando observada na USG uma imagem compatível 
com pulmão normal. As duas imagens foram captadas no mesmo ponto anatômico (janela ultrassonográ- 


fica). (Figura adaptada de Lichtenstein). 


Condensações 


As condensações que têm algum contato 
com a pleura são localizáveis pela USG. Para se- 
rem mais bem caracterizadas, as condensações 
devem ser visualizadas com transdutores de 
baixa frequência, que permitirão a visualização 
de planos profundos. Por vezes, através das con- 
densações podemos enxergar estruturas profun- 
das como a aorta descendente e o coração. O 
achado de pontos ecodensos (brancos) no inte- 
rior do parênquima pulmonar denota bronco- 
gramas aéreos (Figura 18.7). Os broncogramas 
aéreos, durante a inspiração no paciente meca- 
nicamente ventilado podem ampliar seu diâme- 


tro, configurando assim o broncograma aéreo 
dinâmico, que denota o contato desta via aérea 
com a via aérea central, ou seja, a não obstru- 
ção. Em sua descrição original, os broncogramas 
aéreos dinâmicos foram usados para diferenciar 
atelectasias de pneumonias, mas este raciocínio 
deve ser aplicado com cautela para evitar o uso 
desnecessário de antibióticos. 

As condensações em bases pulmonares de- 
vem ser avaliadas com atenção, pois podem ser 
facilmente confundidas com o figado ou baço. 
Assim sendo, é de bom tom visualizar o dia- 
fragma para delimitar o que é condensação e o 
que é viscera abdominal. A presença de derra- 
me pleural ajuda nesta definição. 
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Derrame pleural 


== 


Broncogramas aéreos 


Diagrafma 


= Figura 18.7 Ultrassonografia mostrando uma condensação, com derrame pleural e broncogramas aéreos. 


Shunt cardíaco direita-esquerda 


A persistência do forame oval tem ocor- 
rência relativamente comum. Nos pacientes 
com SARA grave e hipertensão pulmonar, por 
vezes pode se desenvolver através do forame 
oval um shunt direita-esquerda, que pode ser 
uma causa de hipoxemia grave. O diagnós- 
tico pelo ecocardiograma esofágico só é pos- 
sível com grandes forames, entretanto, uma 
ultrassonografia que consiga visualizar ambos 
os átrios pode ser utilizada para infusão de 
microbolhas. O preparo de microbolhas pode 
ser feito com 9 mL de soro fisiológico e 1 mL 
de ar, ou 8 mL de soro fisiológico, 1 mL de gli- 
cose a 50% e 1 mL de ar. Essa mistura deve ser 
agitada com duas seringas de 10 mL através 
de um luer-lock, e infundida rapidamente. Ao 
passarem pelo átrio direito, as bolhas devem 
começar a atingir o átrio esquerdo após o 4º 
ou 5º batimento cardíaco. A visibilização mais 
precoce de bolhas no átrio esquerdo sugere a 
presença de um shunt. 


Derrame pleural 


A presença de derrames pleurais é facil- 
mente avaliada pela USG. Sua quantificação já 
é mais complicada. Uma distância, em paciente 
em decúbito dorsal horizontal, entre o parên- 
quima não aerado e a parede posterior da caixa 


torácica maior que 5 cm, sugere com especifi- 
cidade de 90% um derrame pleural maior que 
500 mL. Uma técnica para o cálculo do volume 
de derrame pleural é a USG multiplanar. Nessa 
técnica, mede-se o comprimento do derrame 
pleural e sua área maior, multiplicando-se um 
pelo outro (Figura 18.8) 

As características ultrassonográficas do der- 
rame pleural também podem ser úteis. Assim, 
a presença de qualquer eco anormal no interior 
do derrame tem um alto valor preditivo nega- 
tivo para transudato. Outra característica é que 
nódulos pleurais são associados fortemente 
com doença neoplásica. 

Um derrame pleural pode ser seguramente 
puncionável se tiver pelo menos 1 cm durante 
todo o ciclo respiratório 


Avaliação diafragmática 


A avaliação diafragmática também é pos- 
sível com a USG. Posiciona-se um transdutor 
de alta frequência na linha médio clavicular e 
se observa a movimentação do diafragma bi- 
lateralmente (usando o modo M). Com isso, é 
possível observar se durante a inspiração o dia- 
fragma eleva-se (movimento paradoxal) ou tem 
movimentação natural em direção abdo- 
minal. Também é possível verificar se a ex- 
cursão diafragmática está dentro da faixa de 
normalidade ou se há paresia diafragmática. 
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Mensuração do comprimento do derrame pleural 


Mensuração da área do derrame pleural 


Volume = Cp X Ar 


= Figura 188 Mensuração do volume de derrames pleurais usando a técnica multiplanar da USG torácica 
(adaptado de Remérand et al.). 
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A Tabela 18.1 apresenta a movimentação dia- 
fragmática, de acordo com Boussuges, para ho- 
mens e mulheres. 


Tabela 18.1 Movimentação diafragmática, extraído 
de Boussuges. 


Direito 11=25 1,0-2,2 


Esquerdo 1,0-2,6 0,9-2,4 


Usando um transdutor de alta frequência 
pode-se observar o espessamento do diafragma 
em contato com a parede torácica lateral, cha- 
mada zona de aposição. Este espessamento é 
bem correlacionado com o trabalho inspiratório. 


Aplicações clínicas 


A USG pulmonar já foi estudada para men- 
suração de reareação no tratamento de pneu- 
monias associadas à ventilação mecânica e para 
quantificar a reareação após manobra de recru- 
tamento alveolar na SARA. Para esses usos, uma 
escala de reaeração comum foi utilizada, que 
consiste em pontos segundo a Tabela 18.2 (nos 
mesmos pontos anatômicos), a seguir. 


Em paciente com edema pulmonar, a quan- 
tificação de linhas B está associada à pressão 
de enchimento do ventrículo esquerdo, sen- 
do então a USG utilizada para diferenciação 
entre edema pulmonar e DPOC agudizada, e 
também para guiar perda de volume em pa- 
cientes submetidos à diálise. Na síndrome do 
choque, a reanimação volêmica pode ser guia- 
da pelo aparecimento das linhas B durante a 
reanimação. Em pacientes com SARA, a inves- 
tigação sobre derrame pleural, condensações e 
infiltrados interstício-alveolares é melhor feita 
com a USG torácica do que pela radiografia 
torácica. 

Em pacientes dispneicos, na diferenciação 
entre edema pulmonar, pneumonias, embolia 
de pulmão e doença de vias aéreas agudizadas 
na emergência, a USG mostrou-se útil através 
do protocolo BLUE (Figura 18.9). 


Conclusões 


A ultrassonografia pleuropulmonar no pa- 
ciente crítico em ventilação mecânica pode ser 
útil em diversos aspectos quando somada à 
história clínica do paciente. Também se mostra 
útil para monitorização em médio e curto pra- 
zos, após intervenções habituais. 


Tabela 18.2 Escala de reareação. 


1 ponto 


Perda de aeração 


B1=>N B2=>N C=>N N=>C N=>B2 N=>B1 
B2 => B1 C => B1 B1 => C B1 => B2 
C => B2 B2 => C 
Na tabela: 
N = normal 


C = Condensação 
B1 = linhas B finas e móveis 
B2 = linhas B grossas e fixas 
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Pleural 
sliding 


Presente ou 
Presente 
ausente 


Linhas A ou B 


= Linhas A 
ou condensação. 


Linhas B Linhas A Linhas B 


Edema Com lung Sem lung 


Pneumonia 


pulmonar 


Embolia de 


= Livres 
pulmão 


Derrame 
pleural 


Pneumonia 


Sem derrame 


point point 


Pneumotórax Inconclusivo 


= Figura 18.9 Protocolo BLUE para diagnóstico de doenças na insuficiência respiratória aguda. 
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omografia de 


Impedância Elétrica 
CAPÍTULO 


= Josué Victorino 


= Eduardo Leite Vieira Costa 


DESTAQUES 


= A tomografia de impedância elétrica (TIE) é uma técnica não invasiva e livre de 
radiação que pode fornecer, à beira do leito, informações sobre a distribuição da 
ventilação e perfusão pulmonares. 


= Em pacientes sob ventilação mecânica, a TIE pode ser utilizada para estimar o 
colapso e hiperdistensão pulmonares facilitando ajustes do ventilador. 


= Em pacientes sob risco de desenvolver pneumotórax, como aqueles com síndrome 
do desconforto respiratório agudo, a TIE pode ser útil para monitorar o surgimento 
de pneumotóraces. 


Heterogeneidades na aeração pulmonar 
durante a ventilação mecânica são uma pre 
ocupação frequente em pacientes críticos. O 
peso aumentado do pulmão doente, associa- 
do a anormalidades na função do surfactante, 
aumentam as forças colapsantes da gravidade 
aplicada sobre o parênquima. O resultado é 
um grande desequilíbrio entre as regiões pul- 
monares em termos de ventilação, levando ao 


colapso das 


nas dependentes do pulmão e à 
hiperdistensão das porções não dependentes. 
Além das alterações da troca gasosa, tais des- 
balanços estão provavelmente associados a um 
risco aumentado de lesão pulmonar associada 
à ventilação. 

Embora alguns índices globais de função 
pulmonar como gases sanguíneos, mecâni- 
ca pulmo 


, pletismografia e curva pressão- 


= Compreender os princípios de funcionamento da TIE. 


= Conhecer as principais aplicações da TIE em pacientes com insuficiência 
respiratória, sobretudo aqueles sob ventilação mecânica. 


volume sejam u: 


los para identificar esses 
desequilíbrios de ventilação, eles proveem de 
informação limitada sobre fenômenos regionais 
ou transitórios que porventura possam colocar 
o parênquima em risc 
como a tomografia computadorizada de raios 


Técnicas de imagem 


X (TC) fornecem excelente resolução espacial, 
mas envolvem exposição à radiação, transporte 
para o serviço de radiologia e, com isso, per- 
dem as características dinâmicas e a capacidade 
de monitorização contínua ne 
cuidados intensivos 

A tomografia de impedância elétrica (TIE) 
emergiu como uma nova ferramenta de ima- 
gem para uso à beira do leito. É uma técnica 
não invasiva, sem radiação ionizante, baseada 
na mensuração dos potenciais elétricos na su- 


perfície da parede torácica 


ssárias para os 


| 


“EM VENTILAÇÃO MECÂNICA - Princípios e Aplicação 


A Figura 19.1 apresenta uma imagem re- 
presentativa da distribuição da ventilação em 
um corte axial do tórax de um paciente sob 
ventilação mecânica 

A Tomografia de Impedância Elétrica (TIE) 
comumente utiliza a injeção de uma corrente de 
alta frequência (> 10 KHz) e baixa amplitude (< 
12 mAmp), aplicada através de 8 a 32 eletro- 
dos dispostos ao redor do tórax, delimitando 
um plano transverso que permite a reconstrução 
da imagem de um corte axial dos pulmões. As 
correntes elétricas injetadas seguem trajetos que 
variam de acordo com a distribuição de impe- 
ditividade dos tecidos e conformação do tórax 
De forma geral, múltiplos pontos de injeção s 
utilizados simultânea ou sequencialmente, de 
forma a se obterem múltiplas perspectivas. As 
medidas de voltagens são coletadas pelos de- 
mais eletrodos na superfície do tórax e utilizadas 
por um algoritmo de reconstrução de imagens. 

O algoritmo de reconstrução de imagens 
resolve um problema matemático inverso, não 
linear e mal posto. A expressão mal posto traduz 
uma situação onde a solução (imagem estima 
da) para 
não ser única e pode ser instável: pequenos er- 
ros na medida de voltagens podem resultar em 


ão 


a distribuição de impedâncias pode 


soluções diametralmente diferentes. Este pro- 
blema é agravado pelo relativamente pequeno 
número de medidas independentes realizadas 
na superfície do tórax (normalmente 104 a 
464, dependendo do número de eletrodos), 
num numero bem menor que os pixels repre- 
sentados na imagem. A única limitação atual 
para se obter um maior número de medidas é 
a dificuldade técnica do tamanho do eletrodo: 
eletrodos menores limitam a quantidade de 
corrente injetada e, portanto, implicam numa 
pior relação sinal-ruído. A tecnologia atual terá 
que evoluir para que seja possível um maior 
número de eletrodos, eventualmente em múlti- 
plos planos, permitindo um número maior de 
perspectivas e uma imagem de maior resolução 
espacial. Para que seja possível lidar com a na- 
tureza mal posta do problema, os algoritmos de 
reconstrução de imagem em EIT fazem uso de 
alguns pressupostos, conhecidos como regula- 
ações. Por exemplo, o pressuposto de que 
a distribuição de impedâncias intratorácicas é 
suave, sem grandes diferenças entre duas re- 
giões vizinhas. Estas regularizações auxiliam na 
reconstrução de imagens, permitindo que o al- 
goritmo decida entre várias soluções possíveis. 
O efeito colateral destas regularizações é uma 


= Figura 19.1 Imagem representativa da distribuição da ventilação em um corte axial do tórax de um pa- 
ciente sob ventilação mecânica. Observe que a ventilação do pulmão esquerdo (à direita da imagem, como 
na tomografia de raios X) é maior, correspondendo a 58% do volume corrente. 


*0 leitor, pode optar em ler ou não a parte técnica desta 
compreensão da parte mais médica que se segue. 


ada em azul que se estende até a página 


212, sem prejuízo para a 
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degradação da resolução espacial e uma ate- 
nuação das máximas perturbações detectáveis. 


Imagens absolutas versus imagens 
relativas 


O formato torácico determina o gradiente 
de voltagens medido tanto quanto a distribui- 
ção de impedâncias dentro do tórax. Assim, 
embora seja possível a reconstrução da dis- 
tribuição de impedâncias absolutas dentro do 
tórax, esta estimativa requer o conhecimento 
aproximado do formato torácico. 

Numa saída para contornar este proble- 
ma, Barber e Brown propuseram a reconstru- 
ção de imagens relativas ou diferenciais. Estas 
imagens estimam a variação na distribuição de 
impedancias intratorácicas entre dois momen- 
tos (o primeiro funcionando como referéncia), 
assumindo que o formato do tórax não muda 
entre as duas aquisições de voltagens. Esta 
abordagem diferencial consegue fazer com que 
os erros decorrentes do formato desconhecido 
do tórax, ou mesmo do mau posicionamento 
dos eletrodos (não equidistantes, por exem- 
plo) sejam em grande parte cancelados, numa 
estratégia que tem se mostrado extremamente 
eficiente e acurada nos últimos anos. O uso de 
voltagens normalizadas aumenta a robustez 
desta estratégia, produzindo imagens também 
normalizadas. Assim, o valor do pixel na ima- 
gem passa a representar a variação percentual 
de impedância em relação ao momento de re- 
ferência, ignorando completamente o seu valor 
absoluto ou basal. 

Tipicamente, numa frequência de 10 KHz, a 
impeditividade dos tecidos da parede torácica é 
da ordem de 3 Ohm.m, enquanto a pulmonar é 
de 10 Ohm.m. Durante uma inspiração entre o 
volume residual e a capacidade pulmonar total, 
a impeditividade dos tecidos pulmonares pode 
variar 300%, de 7 até 21 Ohm.m, aproximada- 
mente, enquanto a impeditividade dos demais 
tecidos torácicos permanece constante. Assim, 
numa imagem diferencial durante a inspiração, 
“enxergaremos” apenas as regiões pulmonares. 

A maioria dos protótipos atuais de EIT em 
uso clínico, ou que aparecem em publicações 
clínicas, usam imagens diferenciais (relati- 
vas) em relação a uma referência que pode ser 
fixa ou dinâmica (sempre o final da expiração 


anterior, por exemplo). A saída da imagem é 
usualmente uma matriz de 32X32 ou 64X64 
pixels, que podem ser depois interpolados para 
suavizar a aparência da imagem. O valor de 
cada pixel corresponde à mudança percentual 
de impedância, desde o momento de referên- 
cia até o momento atual. O valor absoluto da 
impedância basal não pode ser recuperado. 
Assim, respirações produzindo uma mudan- 
ça de impeditividade pulmonar de 5 para 10 
Ohm.m, ou de 10 para 20 Ohm.m produzirão 
exatamente a mesma imagem relativa. 

Como veremos abaixo, esta limitação não é 
preocupante, uma vez que vários trabalhos já 
demonstraram uma relação linear entre a quanti- 
dade de ar entrando na região representada pelo 
voxel e a sua variação percentual de resistividade. 

Uma limitação das imagens relativas é a re- 
presentação seletiva de regiões que sofrem mu- 
danças de impedância no tempo. Isso significa 
que estruturas fixas como ossos, cartilagens e 
tecido gorduroso são invisíveis às imagens re- 
lativas produzidas pela TIE. Da mesma forma, 
áreas pulmonares previamente consolidadas 
(pneumonias ou atelectasias), derrames pleu- 
rais, ou uma grande bolha de enfisema, são 
comumente áreas “silenciosas” dentro das ima- 
gens relativas. 


A resolução espacial da TIE depende da 
acurácia e do ruído das medidas, do número 
de eletrodos utilizados, e da regularização utili- 
zada no algoritmo de reconstrução de imagens. 
Para uma mesma eletrônica, diferentes algo- 
ritmos podem produzir resoluções espaciais 
diferentes, devido a diferenças intrínsecas de 
regularização ou de propagação de ruídos nu- 
méricos. Por estes motivos, a resolução espacial 
pode ser bem diferente nos protótipos dispo- 
níveis na atualidade, dependendo do software 
e hardware. 

Em testes experimentais em bancadas, a 
resolução espacial costuma ser maior, por- 
que as incertezas a respeito de forma torácica 
e posição dos eletrodos são menores, o que 
permite regularizações mais brandas. Por ou- 
tro lado, à beira do leito, as incertezas a res- 
peito da posição do contorno torácico e da 
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posição dos eletrodos aumentam, obrigando 
a uma maior regularização, com resolução 
mais comprometida. Em média, num protó- 
tipo com 16 eletrodos num plano torácico, 
a resolução espacial estimada através da full 
width at half maximum (observando-se a ima- 
gem produzida por uma perturbação pontual 
de impedância) é de 12% do diâmetro toráci- 
co na periferia do pulmão e 20% do diâmetro 
para regiões mais centrais. Na periferia de um 
pulmão monitorado por um sistema com 32 
eletrodos, a resolução pode ser aumentada 
para 6% a 10% do diâmetro torácico. 

Não há sentido prático, portanto, em se 
subdividir o tórax em mais do que de 10-15 
regiões de interesse ao longo de um dado dia- 
metro torácico. Num paciente adulto típico, 
esta resolução corresponde a 1,5-3,0 cm den- 
tro de uma seção transversa do tórax. Num 
neonato, isso corresponde a aproximadamen- 
te 0,5 cm. 

A resolução espacial no eixo crânio-caudal 
é menor, correspondendo a aproximadamente 
6-10 cm num adulto. O valor desta resolução 
varia muito com o tamanho torácico ou com 
o padrão de corrente injetado. Esta baixa re- 
solução no eixo Z não é necessariamente uma 
desvantagem, pois ela, na verdade, aumenta a 
representatividade da imagem axial produzida 
ela TIE. Principalmente durante a ventilação 
mecânica, quando as maiores heterogeneida- 
des pulmonares são causadas pelas forças exer- 
cidas ao longo do eixo da gravidade, a grande 
espessura das imagens de TIE faz com que seus 
resultados sejam mais confiáveis e representa- 
tivos. Num futuro próximo, a resolução espa- 
cial da TIE vai ser provavelmente aprimorada, 
tanto no plano axial quanto no eixo crânio- 
-caudal, através do uso de múltiplas fileiras de 
eletrodos. Entretanto, dificilmente a resolução 
espacial da TIE vai suplantar a tomografia com- 
putadorizada ou a ressonância magnética. 

Mais uma vez, entretanto, esta limitação 
tem que ser relativizada quando se considera 
a grande resolução temporal associada a esta 
tecnologia. Protótipos existentes já são capa- 
zes de gerar 50 imagens por segundo. Esta 
característica permite o estudo de proprieda- 
des dinâmicas dos órgãos, priorizando-se os 
aspectos funcionais, ao invés de anatômicos. 
Neste sentido, no presente estado da arte, a 
TIE é mais próxima da ecocardiografia do que 


da tomografia computadorizada. Dois exem- 
plos clínicos ilustram esse conceito: alguns 
estudos já demonstraram que o estudo do 
padrão de enchimento e esvaziamento pul- 
monar fornece informações relevantes para a 
definição de estratégias protetoras, indicando 
as áreas sofrendo tidal recruitment ou tidal hi- 
perdistension, capazes de gerar inflamação pul- 
monar. Analogamente, ao se utilizarem breves 
períodos de apneia, ou removendo-se os si- 
nais ventilatórios através de filtragens espe- 
ciais, demonstrou-se que é possível monitorar 
as variações de impedância elétrica associadas 
à perfusão pulmonar. 


Aplicações clínicas 


No início da utilização da TIE em nosso ser- 
viço, pudemos mostrar que a TIE podia visua- 
lizar com precisão a distribuição da ventilação 
pulmonar quando comparada à TC. Nesse es- 
tudo, uma manobra de inflação lenta foi regis- 
trada com TIE em 10 pacientes sob ventilação 
mecânica com LPA/SARA. Posteriormente, a 
mesma manobra foi repetida no exame da TC. 
Ambas técnicas detectaram uma distribuição de 
ventilação heterogênea privilegiando áreas não 
dependentes do pulmão (proporção ventral/ 
dorsal 82/18% e 75/25% para TIE e TC, respec- 
tivamente). Mudanças de impedância relativa 
regional na TIE demonstraram uma correlação 
excelente (R? = 0.92), com mudanças do con- 
teúdo do ar estimados pela TC. As mudanças de 
impedância mostraram boa reprodutibilidade 
(DP 4,9%) entre medidas repetidas no mesmo 
paciente. Outros pesquisadores também chega- 
ram a resultados semelhantes. 

Essa capacidade de avaliar mudanças re- 
gionais de ventilação permite, por exemplo, o 
diagnóstico de intubação seletiva, de alterações 
da distribuição da ventilação conforme o de- 
cúbito ou mesmo de formação de atelectasias. 

Além das aplicações voltadas à ventilação 
e sua distribuição, mais recentemente outras 
ferramentas foram desenvolvidas como, por 
exemplo, detecção do pneumotórax e avalia- 
ção de recrutamento e colapso pulmonares. Es- 
sas ferramentas, em geral, são mais complexas 
e pressupõem a capacidade da TIE de medir 
variações de conteúdo de ar local. Estudos re- 
centes também têm buscado avaliar a perfusão 
pulmonar através da TIE, inclusive vislum- 
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brando a possibilidade de estudar a distribui- 
ção ventilação-perfusão 


Avaliação do colapso recrutável e 
recrutamento do pulmão 


Uma cuidadosa titulação da PEEP é impor- 
tante para o sucesso das estratégias ventilatórias 
baseadas na abordagem do pulmão aberto (open 
lung strategy). Parâmetros globais tais como cur- 
vas pressão-volume ou complacência do siste 
ma respiratório são falhos em representar o que 
acontece nas regiões mais basais do pulmão. 

Colapso e distensão dos compartimentos 
pulmonares geralmente coexistem, e a TIE é um 
método capaz de avaliar ambos simultaneamente. 
A TIE é, portanto, uma ferramenta valiosa para 
a titulação da PEEP. Nosso grupo descreveu um 
método baseado na TIE pa 
alveolar à beira do leito, observando sua distri- 
buição regional com boa correlação entre as es- 


avaliar o colapso 


PEEP = 23 


PEEP = 21 


timativas de colapso obtidas através da TIE e da 
TC. A Figura 19.2 apresenta a titulação da PEEP 
através da tomografia de impedância elétrica. 
Além disso, também é possível estimar a 
quantidade de hiperdistensão através da combi- 
nação da informação obtida da TIE com aquela 
obtida da mecânica respiratória. E importante 


enfatizar que ambas as estimativas, tanto do co- 
lapso quanto da hiperdistensão, devem ser an- 
tecedidas de manobra de recrutamento alveolar 
seguida de titulação decrescente de PEEP. 
Outras técnicas de seleção de PEEP foram 


propostas, como o índice de heterogeneidade 
pulmonar, o deslocamento do centro de gra- 
vidade da ventilação pulmonar ou o índice de 
atraso de ventilação durante uma insuflação 
lenta. Entretanto, ainda não há estudo com 
desfechos clínicos que esclareça qual técnica 
deva ser privilegiada. 


PEEP = 13 


PEEP = 11 


= Figura 19.2 Titulação da PEEP através da tomografia de impedância elétrica. Após manobra de recruta- 
mento, em paciente com síndrome do desconforto respiratório agudo, foi realizada titulação decrescente 
da PEEP. Observe que as áreas de hiperdistensão (representadas em branco) diminuíram progressivamen- 
te, enquanto as áreas de colapso (representadas em azul escuro) sofreram um aumento à medida que a 
PEEP era reduzida até atingir um máximo de 39,88% na PEEP de 3 cmH,O. 


q 
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Embora titulação da PEEP cuidadosa seja 
importante, as condições do pulmão frequen- 
temente se modificam e a PEEP selecionada po- 
derá não ser suficiente para manter o pulmão 
aberto todo o tempo, especialmente se uma 
breve despressurização do pulmão ocorrer. 
Despressurização é particularmente comum 
quando é necessária aspiração do tubo endo- 
traqueal para higiene brônquica. A TIE pode 
ser utilizada para avaliar se houve desrecruta- 
mento causado por aspiração de vias aéreas, 
mesmo utilizando-se um sistema fechado de 
aspiração. Além disso, é possível verificar se 
a simples reconexão ao ventilador é suficiente 
para restabelecer a aeração prévia à aspiração 
ou se é necessária nova manobra de recruta- 
mento. Assim, a TIE poderá ser uma ferramen- 
ta útil para determinar a quantidade de colapso 
decorrente e guiar o recrutamento pós-sucção 
em pacientes sob ventilação mecânica. 


Detecção de pneumotórax 


Pneumotórax é definido como a presença 
de ar no espaço pleural. É uma complicação 
comum em pacientes sob cuidados intensi- 
vos, podendo acometer de 10% a 42% da- 
queles sob ventilação mecânica e acontecer 
como complicação de punções venosas cen- 
trais em 2%. Embora técnicas à beira do leito 
como a ultrassonografia sejam bons exames 
diagnósticos, atualmente não existe método 
para monitoração contínua de pacientes com 
alto risco de desenvolver pneumotórax. O 
diagnóstico é obtido usualmente através de 
exame complementar solicitado com base em 
uma suspeita clínica. Dessa forma, o diag- 
nóstico costuma ser feito tardiamente, mes- 
mo quando métodos de imagem sofisticados 
são utilizados, como a tomografia compu- 
tadorizada de raios X (TC) ou ultrassom do 
tórax. O principal problema do diagnóstico 
tardio é a morbidade associada: a suspeita 
clínica é feita depois que o paciente já apre- 
senta alguma complicação como hipercap- 
nia, hipoxemia ou hipotensão arterial. 

A TIE, por se correlacionar muito bem com 
as alterações regionais do conteúdo de ar dentro 
do tórax, é um método diagnóstico promissor 
para monitorar o aparecimento de pneumo- 
tóraces em situações de alto risco. A detecção 
de pneumotórax em tempo real através desta 
tecnologia possui altas sensibilidade e especifi- 


cidade, desde que o período de monitorização 
se inicie antes da ocorrência do pneumotórax. 
O algoritmo de detecção de pneumotórax se 
baseia na análise contínua dos mapas de mu- 
dança de aeração e dos mapas de ventilação 
renovados a cada ciclo respiratório. Num pa- 
ciente monitorado continuamente pela TIE, 
uma situação basal de referência é armazenada 
automaticamente na memória do monitor, que 
é repetidamente confrontada com a situação 
atual. Este procedimento automatizado per- 
mite a detecção precoce de pneumotóraces tão 
pequenos quanto 20-40 mL, dependendo do 
paciente. A Figura 19.3 apresenta uma tomo- 
grafia computadorizada de raios X (TC), mapa 
de ventilação e imagem do pneumotórax na 
condição basal (sem pneumotórax) e após a 
injeção controlada de 100 mL de ar no espaço 
pleural. 


Avaliação da perfusão 

O componente pulsátil da passagem de 
sangue através da circulação pulmonar produz 
um sinal característico nas imagens da TIE de 
forma que é possível detectar alterações do vo- 
lume sistólico sanguíneo e também da perfusão 
pulmonar. Esse componente pulsátil costuma 
ter uma amplitude em torno de 10% da am- 
plitude da ventilação, mas consegue facilmen- 
te ser isolado utilizando-se algumas técnicas 
como o gating com o eletrocardiograma. A 
Figura 19.4 apresenta imagens de pulsatilidade 
(perfusão) obtidas com TIE através da técnica 
de gating com ECG (esquerda). 

Uma alternativa que mais se assemelha às 
técnicas tradicionais de medida de perfusão 
pulmonar (como a cintilografia) é a injeção 
venosa de solução salina, que funciona como 
um contraste para a impedância, com a van- 
tagem de não ser radioativo. Nosso grupo 
propôs essa técnica de avaliação quantitativa 
da perfusão regional baseada na cinética de 
primeira passagem de um bolus de solução 
hipertônica. O fluxo sanguíneo pulmonar 
se correlaciona bem e tem boa concordân- 
cia com estimativas de perfusão obtidas por 
métodos de medicina nuclear (SPECT). Essa 
possibilidade de estudar a perfusão pulmo- 
nar regional à beira leito abre caminho para 
compreensão melhor dos distúrbios da rela- 
ção ventilação-perfusão em pacientes críticos 
e do impacio de diversas intervenções como 
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Tomografia Mapa de Imagem do 
computadorizada aeração pneumotórax 


Basal 


100 mL 


= Figura 19.3 Tomografia computadorizada de raios X (TC), mapa de ventilação e imagem do pneumotórax 
na condição basal (sem pneumotórax) e após a injeção controlada de 100 mL de ar no espaço pleural. Note 
que a presença do pneumotórax reduziu a ventilação da região ventral do pulmão esquerdo, promovendo 
um aumento de aeração nessa mesma região. 


Tomografia de impedância Tomografia 
elétrica computadorizada 


= Figura 194 Imagens de pulsatilidade (perfusão) obtidas com TIE através da técnica de gating com ECG 
(esquerda). À direita, para comparação, imagens de perfusão pulmonar obtidas na tomografia de raios X 
através da cinética de primeira passagem de contraste iodado. 


l 


VENTILAÇÃO MECÂNICA — Princípios e Aplicação 


A 


= Figura 19.5 Imagens de perfusão pulmon: 


obtidas com TIE através da injeção intravenosa de solução 


salina hipertônica em suíno. Na condição basal (A), observe a predominância de perfusão para o pulmão 
direito. Após a insuflação do balão do cateter de artéria pulmonar, note que a perfusão para o pulmão 
direito reduziu consideravelmente provocando o redirecionamento do fluxo sanguíneo para o pulmão con- 


tralateral 


mudanças de parâmetros ventilatórios ou uso 
de drogas com potencial de interferir na vaso- 
o hipoxica. A Figura 19.5 apresenta 
imagens de perfusão pulmonar obtidas com 
TIE através da injeção intravenosa de solução 
salina hipertônica em suíno 


constric 


Conclusão 


A monitorização pela TIE atingiu um nível 
de maturidade que permite seu uso na práti- 
ca assistencial, contribuindo para a melhor 
monitorização de doentes críticos. Como todo 


método de monitorização, a utilidade do dado 
obtido através da TIE depende de sua inter- 
pretação e uso correto, com o objetivo final de 


otimizar a estratégia ventilatória, promovendo 


melhor proteção pulmonar 


Literatura recomendada 


1. Borges JB, Suarez-Sipmann F, Bohm SH, et al 
Regional lung perfusion estimated by electric 


impedance tomography in a piglet model of lung 
collapse. J Appl Physiol 2012; 112:225-36. 

2. Brown BH, Barber DC, Seagar AD. Applied 
potential tomography: Possible clinical applica- 
tions. Clin Phys Physiol Meas 1985; 6:109-21 


10. 


s JB, Melo A, et al. Bedside 
recruitable alveolar 


Costa EL, Be 


estimation of collapse 
and hyperdistension by electrical imped- 
ance tomography. Intensive Care Med 2009; 
35:1132-37 


Costa E 


L, Chaves CN, Gomes S, et al. Real- 
time detection of pneumothorax using elec 
trical impedance tomography. Crit Care Med 
2008; 36:1230-38. 

Costa EL, Lima RG, Amato MB. Electrical im- 
pedance tomography. Curr Opin Crit Care 
2009;15:18-24 

Eyuboglu BM, Brown BH. Methods of cardi- 
gating applied potential tomography. Clin 
Phys Physiol Meas 1988; 9 Suppl A:43-8 
Frerichs 1, Hinz J, Herrmann P, et al. Detec- 


tion of local lung air content by electrical im- 
pedance tomography compared with electron 
beam ct. J Appl Physiol 2002; 93:660-6 
Frerichs I, Hinz J, Herrmann P et al. Regional 
lung perfusion as determined by electrical 
impedance tomography in comparison with 
electron beam ct imaging. IEEE Trans Med 
Imaging 2002; 21:646-52. 

Hahn G, Just A, Dudykevych T, et al. Imaging 
pathologic pulmonary air and fluid accumula- 
tion by functional and absolute EIT. Physiol 
Meas 2006; S187-98. 

Hinz J, Neumann P, Dudykevych T, et al. Re- 
gional ventilation by electrical impedance 


Capítulo 19 Tomografia de Impedância Elétrica 


217 


12. 


13. 


tomography: A comparison with ventilation 
scintigraphy in pigs. Chest 2003;124:314-22. 
Lindgren S, Odenstedt H, Olegard C, et al. Re- 
gional lung derecruitment after endotracheal 
suction during volume- or pressure-controlled 
ventilation: A study using electric imped- 
ance tomography. Intensive Care Med 2007; 
33:172-80. 

Luepschen H, Meier T, Grossherr M, et al. 
Protective ventilation using electrical im- 
pedance tomography. Physiol Meas 2007; 
28:S247-60. 

Meier T, Luepschen H, Karsten J, et al. As- 
sessment of regional lung recruitment and 
derecruitment during a peep trial based on 


14. 


15. 


16. 


electrical impedance tomography. Intensive 
Care Med 2008;34:543-50. 

Victorino JA, Borges JB, Okamoto VN, et al. Im- 
balances in regional lung ventilation: A valida- 
tion study on electrical impedance tomography. 
Am J Respir Crit Care Med 2004;169:791-800. 
Wrigge H, Zinserling J, Muders T, et al. Elec- 
trical impedance tomography compared with 
thoracic computed tomography during a slow 
inflation maneuver in experimental models of 
lung injury. Crit Care Med 2008; 36:903-9. 
Zhao Z, Steinmann D, Frerichs 1, et al. Peep 
titration guided by ventilation homogeneity: 
A feasibility study using electrical impedance 
tomography. Crit Care 2010; 14:R8. 


Tomografia Computadorizad 
na SDRA 


CAPÍTULO 


= João Batista Borges Sobrinho 


DESTAQUES 


= O uso da tomografia computadorizada de raios X (TC) revelou a heterogeneidade 
da distribuição das densidades do tecido pulmonar na SDRA. 


= ATC evidenciou que o colapso alveolar é um componente relevante da SDRA e 
que ele predomina nas zonas dependentes da gravidade. 


m As pressões críticas de abertura alveolares possuem uma distribuição bimodal, 
com uma população relevante de alvéolos requerendo pressões superiores a 
40 cm H,O para sua abertura. 


= A magnitude do colapso pulmonar correlaciona-se com a troca gasosa durante o 
uso de uma fração inspiratória de oxigênio de 100%. Nestas condições, valores 
de PaO, + PaCO, > 400 mmHg correlacionam-se com colapso inferior a 5% do 
peso pulmonar total estimado pela TC. 


= ATC permite a quantificação regional do colapso alveolar, do potencial de 


recrutamento obtido com estratégias de recrutamento, e dos efeitos de diferentes 
valores de PEEP em termos de magnitude regional de aeração e colapso. 


= Descrever como e em que aspectos principais a TC permitiu aprimorar a 
compreensão da fisiopatologia da SDRA, assim como aprimorar a investigação e 
titulação de estratégias de ventilação mecânica menos iatrogênicas. 


Embora a tomografia computadorizada 


(TC) tenha se tornado disponível em me 
dos da década de 1970, as primeiras publi- 
cações em insuficiência respiratória aguda 
utilizando imagens tomográficas surgiram 
apenas uma década depois. Uma das razões 
preponderante e essencial para este atraso 
foi a ideia à época que a Síndrome do Des- 
conforto Respiratório Agudo (SDRA) afetava 
ambos os pulmões de uma forma homogênea 
e, sob tais circunstâncias, acreditava-se que 
a TC não iria acrescentar conhecimento ou 
beneficiar os pacientes 


O ímpeto inicial em estudar pacientes com 
SDRA com a TC inspirou-se nos estudos tomo- 
gráficos pioneiros de Brismar, Hedenstierna e 
colaboradores em indivíduos normais sob anes- 
tesia e paralisia muscular. Eles demonstraram 
consistentemente, nestes pacientes normais 
anestesiados, o aumento das densidades pul- 


mona: giões dependentes 


es tomográficas nas 


da gravidade. Este aumento da densidade foi 
interpretado como sendo decorrente da perda 
do tônus muscular causado pela anestesia, mo- 


tivo pelo qual foi lançado o termo “atelectasia 


de compressão 


q 
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As primeiras publicações com TC na SDRA 
mostraram, desde o início, que a SDRA era 
muito mais heterogênea e complexa do que 
se acreditava inicialmente. Desde então, a TC 
tem se mostrado uma ferramenta excepcional 
no entendimento da fisiopatologia da SDRA e 
atualmente tem sido utilizada em alguns cen- 
tros para guiar a prática clínica. 


Avaliação da reversibilidade do 
colapso pulmonar através da 
Tomografia Computadorizada (TC) 


Na SDRA, o colapso do tecido pulmonar 
é ainda uma preocupação. Evidências experi- 
mentais identificam a presença de colapso dos 
espaços aéreos e recrutamento cíclico como 
elementos essenciais no desenvolvimento da le- 
são pulmonar induzida pelo ventilador (VILI). 
Em alguns estudos nos quais este mecanismo 
de lesão foi comparado com a lesão causada 
por hiperdistensão, o recrutamento e o colapso 
cíclicos dos espaços alveolares e das pequenas 
vias aéreas distais — devido ao recrutamento e 
pressão expiratória final positiva (PEEP) insufi- 
cientes — pareceram ter um impacto similar ou 
até mesmo maior. 

Em contraste com as sólidas evidências ex- 
perimentais, dados clínicos confirmando esta 
hipótese são escassos. Uma análise post hoc dos 
ensaios clínicos randomizados, conduzidos em 
pacientes com SDRA, indicou uma associação 
entre valores altos de PEEP e menor mortali- 
dade, sugerindo os benefícios de uma estraté- 
gia que contemple um recrutamento pulmonar 
efetivo e sustentado. Entretanto, em um ensaio 
clínico randomizado recente, uma diferença em 
valores de PEEP de 4 a 5 cmH,O resultou em 
efeitos negligenciáveis no prognóstico dos pa- 
cientes. Este resultado foi intrigante, sugerindo 
que os benefícios associados às estratégias que 
priorizaram recrutamento pulmonar não foram 
mediados pelos valores relativamente mais al- 
tos de PEEP. Esta controvérsia persiste porque, 
entre outras razões, estratégias específicas de 
recrutamento pulmonar não foram utilizadas 
no grupo de altos valores de PEEP no estudo 
negativo supracitado. 

Uma dificuldade fundamental no estudo da 
hipótese de que o colapso é prejudicial (direta 
ou indiretamente) está relacionada à eficácia 
das manobras de recrutamento da maneira que 


elas são convencionalmente propostas, e como 
exatamente é avaliado o potencial de recruta- 
mento. Vários estudos têm sugerido que a taxa 
de sucesso de tais manobras é apenas modes- 
ta e dependente da doença de base. Adicio- 
nalmente, os benefícios obtidos na mecânica 
pulmonar e/ou oxigenação não têm sido sus- 
tentados ao longo do tempo. Sem uma redução 
significativa do colapso pulmonar, e sem efei- 
tos sustentados, sempre é possível alegar que 
estes resultados negativos estão relacionados a 
uma estratégia subótima. 

Em um estudo clínico tomográfico em pa- 
cientes com SDRA, o nosso grupo propôs uma 
nova estratégia de recrutamento máximo como 
um passo preliminar em um projeto mais am- 
plo para testar a hipótese de que o colapso é 
prejudicial, direta ou indiretamente. Através da 
avaliação das correlações entre uma análise am- 
pla e rigorosa da TC e a troca gasosa, nós tam- 
bém estudamos o uso do índice PaO, + PaCO, 
> 400 mmHg como um indicador do recruta- 
mento máximo em pacientes na fase precoce 
da SDRA. 

Fazendo um abrangente estudo de va- 
riáveis quantitativas tomográficas, pudemos 
mostrar que foi possível reverter ampla e efi- 
cazmente o colapso pulmonar e manter estável 
o recrutamento pulmonar obtido na maioria 
dos pacientes estudados com SDRA precoce, 
independente da etiologia (primária ou secun- 
dária). Além disso, demonstramos uma corre- 
lação forte e inversa entre a oxigenação arterial 
e a quantidade de massa pulmonar colapsada 
avaliada com a TC helicoidal (abrangendo todo 
o tecido pulmonar). O indice PaO, + PaCO, 
> 400 mmHg mostrou-se um indicador con- 
fiável do recrutamento pulmonar máximo, 
correspondendo a < 5% unidades pulmonares 
colapsadas. 

A taxa de sucesso e a magnitude do recru- 
tamento pulmonar obtido neste estudo foram 
incomuns quando comparadas com investi- 
gações prévias, especialmente considerando a 
alta proporção de pacientes com SDRA primá- 
ria. Entre as razões que explicam esta eficácia, 
devemos considerar a estratégia específica uti- 
lizada para manter o pulmão recrutado durante 
toda a fase de recrutamento. Uma PEEP míni- 
ma de 25 cmH,O foi aplicada durante o proce- 
dimento gradual do recrutamento na intenção 
de garantir a manutenção do recrutamento 
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obtido passo a passo, enquanto as pressões 
específicas de colapso ainda não tinham sido 
tituladas. Logo após o fim da manobra de re- 
crutamento, uma titulação decremental cuida- 
dosa da PEEP detectou o seu nível ótimo para 
cada paciente naquele momento. Além disso, 
foi possível também demonstrar a estabilidade 
deste amplo recrutamento pulmonar alcança- 
do apesar do uso prolongado de hipercapnia e 
baixos volumes correntes. Tal estabilidade foi 
confirmada através de uma nova TC feita 30 
minutos depois da manobra de recrutamento, 
revelando uma quantidade de massa pulmonar 
colapsada menor que 5% da massa pulmonar 
total, achado corroborado pela manutenção da 
oxigenação até 6 horas depois da manobra de 
recrutamento (PaO, + PaCO, > 400 mmHg) 
Adicionalmente aos valores apropriados 
de PEEP, a distribuição das pressões de aber- 
tura pulmonar — que foram estimadas com a 
TC — fornece outras possíveis razões para os 
resultados negativos de outros estudos de re- 
crutamento. A forma bimodal da curva da dis- 
tribuição das pressões de abertura pulmonar 
sugere que há duas populações principais de 
alvéolos em termos de pressão de abertura 
Como foi possível observar visualmente à TC 
(Figura 20.1), zonas de atelectasia completa- 
mente desgaseificadas e espessas, localizadas 
nas regiões pulmonares mais dependentes, fre- 
quentemente requerem pr s de via aérea 
acima de 40 cmH,O para serem recrutadas. Se 
não tivéssemos desafiado o pulmão a pressões 


de via aérea acima deste valor, talvez tivésse- 
mos concluído que menos do que 50% do te- 
cido pulmonar na fase precoce da SDRA fosse 
recrutável, como vários estudos concluíram 
Também em contraste com estudos prévios, 
pudemos demonstrar uma correlação alta entre 
oxigenação arterial e nossa estimativa via TC do 
colapso pulmonar. De acordo com uma análise 
multivariada adequada, mais do que 70% das 
mudanças agudas da PaO, puderam ser expli- 
cadas pelas mudanças reversíveis na quantidade 
de colapso dos espaços aéreos na TC. Aspectos 
fisiopatológicos e metodológicos importantes 
explicam este resultado e são bastante ilustra- 
tivos. Primeiro, cada par TC/gasometria arterial 
foi obtido a 100% de oxigênio, durante hipoven- 
tilação, e após uma espera de vários minutos sob 
um padrão de ventilação controlado e monóto- 
no antes do passo seguinte do protocolo. Sob 
tais condições, a fisiologia da troca gasosa prov: 
velmente torna-se simplificada, exclusivamente 
determinada pela proporção relativa de dois 
componentes principais: o componente aerado 
e o componente completamente colapsado. Isto 
é, as zonas parcialmente colapsadas já não po- 
dem mais perturbar a troca gasosa porque: (1) as 
poucas regiões com uma relação ventilação/per- 
fusão muito baixa rapidamente desaparecem, 
sendo convertidas a unidades completamente 
colapsadas (gerando shunt verdadeiro) antes do 
momento da nossa medida; e (2) a ma- 
nescentes com uma relação ventilação/perfusão 
não tão baixa, também sendo pobremente ven- 


as ri 


= Figura 20.1 Imagens tomográficas de um paciente com SDRA antes (A) e depois (B) da estratégia de 


recrutamento máximo. 
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tiladas através das suas vias aéreas intermiten- 
temente conectadas (mas gerando gás fresco 
suficiente para manter a unidade patente), não 
puderam perturbar a oxigenação arterial devido 
à fração inspirada de oxigênio de 100%; dentro 
destas unidades alveolares, qualquer quantida- 
de de ar necessariamente continha uma pressão 
parcial de oxigênio alta, provavelmente produ- 
zindo uma PaO, pós capilar normal. Então, sob 
tais circunstâncias particulares, qualquer pre- 
juizo na troca gasosa esteve sobretudo relacio- 
nado à magnitude do shunt pulmonar, ao invés 
de inadequações da relação ventilação/perfusão. 
A presença de áreas pobremente aeradas na 
TC (provavelmente áreas de baixa relação ven- 
tilação/perfusão) foi responsável por < 2% da 
variância residual na PaO,, corroborando esta 
hipótese. 

Com base em alguns estudos tomográficos 
preliminares, nós assumimos uma hipótese me- 
todológica: que a detecção de PaO, + PaCO, 
> 400 mmHg (com o paciente sendo ventilado 
a 100% de oxigênio), seria um índice confiável 
de recrutamento pulmonar completo. Os re- 
sultados validaram esta hipótese. Além disso, a 
análise de concordância sugere que esta fórmula 
corresponde a um limiar conveniente na análi- 
se quantitativa da TC (com boa sensibilidade e 
especificidade), indicando a presença de < 5% 
de massa pulmonar colapsada. A razão para a 
inclusão da PaCO, na fórmula vem da conside- 
ração teórica de que incrementos da PCO, no 
espaço alveolar diminuem a PO, alveolar em 
uma proporção de aproximadamente 1:1, espe- 
cialmente sob condições de baixo shunt pulmo- 
nar (< 10%). A análise da regressão confirmou 
este racional, mostrando uma relação inversa e 
significativa entre a PO, arterial e a PaCO,, com 
uma proporção aproximada de 1:1. 


TC e recrutamento funcional versus 
anatômico 


A complexidade e as múltiplas interações 
dos fatores que modulam a relação entre tecido 
pulmonar colapsado e shunt levaram alguns gru- 
pos de pesquisadores a propor recentemente os 
conceitos de “recrutamento funcional” e “recru- 
tamento anatômico”. O primeiro reflete a reaber- 
tura de tecido pulmonar colapsado, enquanto o 
segundo descreve o efeito no shunt e na oxigena- 
ção do sangue arterial. Embora pareça apenas um 


jogo de palavras, discutir esses conceitos pode ser 
útil no entendimento de algumas das importan- 
tes consequências de uma manobra de recruta- 
mento. Um recrutamento incompleto com uma 
quantidade relevante de colapso residual pode 
implicar na necessidade subsequente do uso de 
pressões de via aérea relativamente altas, as quais 
causam uma redistribuição desfavorável da per- 
fusão pulmonar em direção às regiões pulmona- 
res ainda colapsadas. Isto resulta na discrepância 
entre recrutamento anatômico e recrutamento 
funcional. Mas, se ao invés de uma estratégia que 
obtenha um recrutamento pulmonar parcial, for 
aplicada uma estratégia de recrutamento máximo 
(ou o mais próximo possível de um recrutamen- 
to máximo, sempre feito de uma forma segura e 
controlada), consequentemente será obtida uma 
melhor, mais abrangente e mais homogênea ae- 
ração pulmonar. Esta resultante distribuição da 
ventilação significantemente mais homogênea 
permitirá então a aplicação de pressões de via 
aérea relativamente menores, com uma con- 
sequente distribuição da perfusão pulmonar 
menos comprometida. Isso provavelmente resul- 
tará numa melhor oxigenação do sangue arterial 
(Figura 20.2). Então, a discrepância entre recru- 
tamento “anatômico” e “funcional” pode estar 
intimamente relacionada às diferenças entre uma 
estratégia de recrutamento ótima e subótima, 


TC e lesão pulmonar induzida pelo 
ventilador 


A associação entre SDRA, estratégia aplica- 
da na ventilação mecânica, inflamação e prog- 
nóstico tem sido reforçada em muitos estudos 
experimentais e clínicos, incluindo vários que 
utilizaram microarrays genômicos para explo- 
rar amplos mecanismos de ativação celular. Vá- 
rios sistemas fisiológicos têm sido identificados 
como sendo importantes na evolução da lesão 
pulmonar induzida pelo ventilador (VILI), in- 
cluindo coagulação, surfactante, resposta ao 
estresse, estrutura do citoesqueleto, lesão oxi- 
dativa, e disfunção da barreira epitélio/endoté- 
lio. Apesar destes avanços, o entendimento dos 
mecanismos e eventos iniciais envolvidos nas 
respostas celulares que constituem a VILI, e a 
contribuição e modulação dos diferentes fenô- 
menos mecânicos regionais a estas respostas, 
permanece incompleto. 
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= Figura 20.2 Curvas pressão-volume inspiratória e expiratória durante uma manobra de insuflação e defla- 
ção pulmonar lenta em um paciente com SDRA em posição supina. A insuflação foi interrompida a uma 
pressão de via aérea suficiente para obter um recrutamento máximo. Os valores de PaO, deste mesmo 
paciente nas situações correspondentes são mostrados. (A) As imagens tomográficas são mostradas na 
mesma pressão de via aérea, antes (ramo da insuflação) e depois (ramo da deflação) do recrutamento 
máximo. A PaO, e o volume pulmonar total são significativamente maiores, e a quantidade de tecido 
pulmonar colapsado significativamente menor, apos a obtenção do recrutamento máximo. (B) As imagens 
tomográficas são mostradas no mesmo volume pulmonar, também antes e depois do recrutamento máxi- 
mo. A PaO, é 25% maior depois do recrutamento máximo, possivelmente devido a uma menor pressão de 
via aérea e consequentemente uma menor redistribuição de fluxo sanguíneo para as regiões pulmonares 
dependentes, as quais ainda apresentam tecido pulmonar colapsado. 


Abordagens empregando a análise de mi- 
croarrays genômicos fornecem uma ampla ca- 
racterização de respostas celulares regionais. A 
combinação da análise de microarrays genômi- 
cos com a “TC funcional” — para a medida não 
invasiva do estresse mecânico regional — torna 
possível a investigação in vivo das respostas 
celulares locais no pulmão associadas com a 
VILI. A “TC funcional” consiste na aquisição 
de imagens de todo o parênquima pulmonar 
gated com o final da expiração e o final da ins- 
piração, obtidas durante ventilação contínua e 
estável. Em um estudo experimental utilizando 
“TC funcional” + a análise de microarrays ge- 
nômicos, um pulmão submetido a VILI apre- 
senta uma expressão significativamente alterada 
em 472 genes, dos quais 46% têm expressão 
aumentada. Entre os grupos funcionais desses 
genes, encontram-se angiogênese, cinética do 
ciclo celular, inflamação, coagulação e resposta 
imune. Um grande número de genes apresenta 
regulação diferente entre o ápice e a base pul- 
monar, assim como entre regiões dependentes 
e não dependentes. Estas regiões experimentam 
ambientes mecânicos notavelmente diferentes, 
o que foi evidenciado através da distribuição 
dinâmica das densidades à TC funcional. Um 
exame cuidadoso destes genes, cuja regulação 
mostrou-se marcadamente distinta entre dife- 
rentes regiões pulmonares, revelou vários ge- 
nes comumente associados com SDRA, assim 
como novos genes nunca previamente descri- 
tos na literatura da SDRA. Para melhor ilustrar 
a significância destas diferenças regionais na 
expressão genética, foi comparada a lista de 
genes regulados distintamente entre as regiões 
dependentes e não dependentes com uma lis- 
ta de genes identificados na literatura. De 226 
genes identificados como associados à SDRA, 
87 apresentaram alterações significativamente 
diferentes. Notavelmente, a expressão de 19 


genes foi alterada em direções opostas, na sua 
maior parte apresentando regulação ascendente 
(upregulation) nas regiões dependentes e regu- 
lação descendente (downregulation) nas regiões 
não dependentes no mesmo pulmão do mesmo 
animal. Ainda resta saber se estas diferenças re- 
gionais são especificamente devido a diferentes 
estresses mecânicos, diferentes populações de 
tipos celulares nestas regiões e/ou outros aspec- 
tos da fisiologia local tais como perfusão. 


Conclusão 


Em resumo, uma marca registrada da SDRA 
humana é a heterogeneidade do envolvimento 
tecidual, e estratégias que reduzam esta hete- 
rogeneidade, em particular estratégias que re- 
duzam extremos de comportamento mecânico, 
são o foco de investigações clínicas atuais. Neste 
sentido, gostaria de sublinhar que foi possível 
evidenciar através do estudo do comportamen- 
to da imagem na TC em pacientes com SDRA, 
que com a obtenção de um recrutamento pul- 
monar massivo é possível atenuar hiperdisten- 
são nas zonas não dependentes (Figura 20.3). 
Um provável mecanismo é um aumento global 
das pressões pleurais, consequentemente dimi- 
nuindo as pressões transpulmonares nas zonas 
não dependentes. Estes resultados promissores 
reforçam uma nova perspectiva conceitual na 
qual o desafio não é responder a uma ques- 
tão simplista sobre realizar ou não manobras 
de recrutamento, ou simplesmente aplicar ou 
não altos níveis de PEEP, mas sim como melhor 
conceber uma estratégia protetora de ventila- 
ção mecânica que seja baseada num conheci- 
mento crítico da fisiopatologia. Ou seja, temos 
auspiciosas razões para nos manter inspirados 
nas palavras de Gaston Bachelard: “When the 
image is new, the world is new.” 
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= Figura 20.3 Avaliação da quantidade de voxels pulmonares apresentado hiperinsuflação (em vermelho) 
antes (A) e depois (B) do recrutamento máximo em um paciente com SDRA. As medidas foram feitas 
em pausa inspiratória e na mesma pressão de via aérea. Note que com a obtenção de um recrutamento 
pulmonar massivo é possível atenuar a hiperdistensão nas zonas intermediárias e não dependentes. 
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Sedação e Analgesia do Doente 


Crítico durante a Ventilação Mecânica 
CAPÍTULO 


= Marcelo Park 


DESTAQUES 


= Analgesia não deve ser usada indiscriminadamente. 


= A quantificação da dor e da sedação é fundamental. 


A sedação e analgesia são práticas comuns 
em pacientes que necessitam de suporte ven 
tilatório mecânico. Alguns pacientes têm indi- 
cação indubitável destas como, por exemplo 
na presença de dor de forte intensidade após 
intervenção cirúrgica, ou quando apresentam 
agitação psicomotora intensa não controlável 
de outra forma. Entretanto, não há um consen- 
so para o uso de sedação contínua em pacientes 
confortáveis, adaptados à ventilação mecânica 
Nos últimos tempos, vem sendo descrita van 
tagem de sedação mais superficial, sem ne- 
idade de indução do coma, o que reforça 


= A sedação baseada em analgesia traz maior conforto para o paciente, 


= Se houver necessidade de sedação continua, a realização de despertar diário traz 
benefícios clínicos. 


= O uso de bloqueadores neuromusculares é indicado para situações especificas e 
sempre por curtos periodos. 


® Discutir as principais indicações do uso de analgésicos, sedativos e bloqueadores 
neuromusculares para pacientes críticos. 


m Apresentar escalas de quantificação de dor e de nível de sedação que podem 
ajudar na titulação dessas drogas. 


= Enfatizar a priorização do controle da dor em relação ao uso de sedativos, 


m Discutir práticas como o não sedar, despertar diário e uso restrito de bloqueadores 
neuromusculares na UTI 


a necessidade da quantificação da sedação e 
analgesia para um nível de conforto do pacien 
te. Neste capítulo, vamos explorar a literatura 
sobre este assunto de grande importância na 
medicina intensiva moderna 


Analgesia 
A analgesia é um direito do ser humano 
com dor. Aproximadamente 22% dos pacientes 


internados na UTI relatam dor de forte intensi- 
dade e por longa duração. A dor deve ser diag- 


nosticada, graduada e controlada com artifici 
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farmacológicos ou não. A dor costuma ser acom- 
panhada de aumento da frequência respirató- 
ria, frequência cardíaca, pressão arterial, assim 
como de temperatura como o quinto sinal vital. 
Esse pareamento entre dor e sinais vitais traz ao 
dia a dia a importância do monitoramento fisio- 
lógico também para o diagnóstico e quantifica- 
ção da dor, e possibilita a mensuração objetiva 
de resposta ao tratamento analgésico mesmo em 
pacientes incapazes de comunicar-se. Portanto, 
é fundamental um processo de educação tam- 
bém enfocada na mensuração pós-intervenção 
para tratamento da dor, resultando em uma alça 
fechada de controle. 


Quantificação da dor e analgesia 


O diagnóstico e quantificação da dor ficam 
intuitivos ao se utilizar um escore. O escore nu- 
mérico com nota de O a 10 dada pelo paciente, 
baseado em sua percepção, é o mais utilizado 
atualmente. Este escore depende da consciência 
do paciente e da ausência de encefalopatias que 
prejudiquem o seu julgamento. Outras escalas 
analógicas como a escala de desenhos de rostos 
com expressões faciais características, ou simples- 
mente de pontos, também podem ser utilizadas. 
Em pacientes incapazes de expressar a dor e de 
quantificá-la, o escore fisiológico comportamen- 
tal pode ser de grande utilidade. O escore é basea- 
do nas características indicadas no Quadro 21.1. 

Ao tentar quantificar a dor nos pacientes 
que não conseguem se expressar, é importante 
ter mente que a concordância entre a quantida- 
de de dor extraída pela observação e a quanti- 
dade de dor expressada pelo paciente é ruim, 
e, em geral, a dor referida pelo paciente é maior 
que a extraída pela observação, sobretudo nos 
pacientes com maior pontuação na escala nu- 
mérica autorreferida. 


Algoritmos para monitorização e controle 
da dor 


Entre os algoritmos de sedação e analgesia, 
um dos mais usados é o ATICE (para maiores 
detalhes, consulte leitura recomendada), que 
prioriza a sedação baseada na analgesia. Segun- 
do esse algoritmo, mesmo durante episódios de 
agitação psicomotora intensas, a dor é tratada 
primeiro, e a sedação é utilizada para casos re- 
fratários de agitação. A dor considerada como 
forte (nota > 7 no escore verbal) em geral é tra- 
tada com opiáceos. 


Quadro 21.1 Características do escore fisiológico 
comportamental. 


= Sem movimentos 


= Reduzidos, cuidadosos, vagarosos ou 
hesitantes 


a Inquietude 
= Chamando atenção com movimentos 
= Vocalização 


= Caretas, testa franzida e assustado 


= Rígido e tenso 


= Taqui ou bradicardia 
= Hiper ou hipotensão 
= Taqui ou bradipneia 
= Perspiração 

= Rubor 


Drogas comuns usadas para analgesia 


As drogas mais comumente usadas para 
analgesia na UTI são os opiáceos. A quetami- 
na também é utilizada em casos em que a dor 
pode ser prolongada e de forte intensidade, 
como nas sindromes de descolamento cutâneo 
(necrólise epidérmica tóxica e Stevens-John- 
son) e queimados. Tanto os opiáceos quanto a 
quetamina produzem também algum grau de 
sedação. As características particulares destas 
drogas para uso à beira do leito são mostradas 
na Tabela 21.1. 


Possíveis efeitos benéficos da analgesia 
monitorizada 


A analgesia indubitavelmente traz o grande 
benefício do controle da sensação da dor e o 
intuitivo bem-estar dos pacientes. A sedação 
baseada na analgesia traz maior conforto no 
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Tabela 21.1 Características de drogas analg: 


icas usadas em UTI 


Dose de bolus 0,01 — 0,15 mg/kg 0,35 — 1,5 meg/kg 0,5 - 1 mg/kg 
Dose de manutenção 0,07 — 0,5 mg/kg/h 0,7 — 10 meg/kgh 0,05 — 2 mg/kg/h 
Ligação a proteínas 1/3 Baixa Baixa 
Volume de distribuição Baixo Alto Alto 

Meia vida sérica 3-7 horas 1,5-6 horas 3 horas 
Excreção 90% excreção renal Renal Renal e biliar 
Metabolismo Hepático Hepático Hepático 
Lipossolubilidade Baixa Alta Baixa 

Efeitos colaterais Liberação de histamina  Rigidez torácica Alucinações 
particulares 

Dose equianalgésica 10 mg 200 meg 


(venosa) 


manuseio dos pacientes, possivelmente está as- 
sociada a menor incidência de delirium e pode 
ser associada a um menor tempo de ventilação 
mecânica. O uso de opiáceos de curta ação e 
nova geração, como o remifentanil, não melho- 
ra o desfecho clínico em relação à analgesia e 
sedação; sendo assim, neste momento, a rela- 
ção custo-benefício não favorece o uso destas 
novas drogas. Em pacientes que irão usar in- 
fusão prolongada de opiáceos, o uso da meta- 
dona precoce pode ser associado a um menor 
tempo de ventilação mecânica. 


Sedação 


Não existe uma indicação precisa para se- 
dação. O potencial em reduzir a dor, a agitação 
psicomotora e a necessidade de bloqueio neu- 
romuscular são indicações consensuais para o 
seu uso. A sedação pode causar complicações 
que comprometem desfechos clínicos do pa- 
ciente, como delirium, aumento do tempo de 
ventilação mecânica, mais disfunções orgânicas 


e, na sua retirada, abstinência. Uma vez duvi- 
dosa sua indicação, a quantificação da sedação 
torna-se importante para evitar excessos e ma- 
lefícios. 


Quantificação da sedação 


A quantificação da sedação é feita à beira 
do leito por escalas observacionais e reacionais. 
Uma boa escala para quantificação da sedação 
tem quatro domínios de desempenho: 


1. Consistência interna: correlação com ou- 
tra ferramenta semelhante. 

2. Reprodutibilidade: concordância 
observadores. 

3. Validade: real mensuração da sedação 
(quando comparada ao padrão ouro). 

4. Responsividade: captação de variações da 
profundidade de sedação. 


entre 


São três as escalas quantificadoras de seda- 
ção mais usadas: a escala de Ramsay, a “Seda- 
tion and Agitation Scale” (SAS) e a “Richmond 
Agitation and Sedation Scale “(RASS). 
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A escala de Ramsay foi descrita em 1974 
para a quantificação da sedação no uso da anal- 
gesia com a alfaxalona-alfadolona, tomando 
grande importância e tendo seu uso difundi- 
do após sua descrição. Duas grandes críticas a 
essa escala são a ausência de validação e a au- 
sência de quantificação da agitação, limitações 
que reduzem sua performance no domínio da 
responsividade. A SAS é uma escala que con- 
templa graus diferentes de agitação e passou 
por um processo de validação mais adequado, 
sendo ainda utilizada em um número grande 


de serviços. A RASS é a escala mais atual, tendo 
passado por uma validação rígida além de ser 
bem intuitiva e com técnica de aplicação bem 
descrita. Atualmente é a escala de maior poten- 
cial de homogeneização de uso pelo mundo. 

Em português, a consistência interna e a 
responsividade do SAS e do RASS são boas, 
mesmo entre os diversos profissionais que cui- 
dam do doente crítico. 

As escalas de Ramsay, SAS e RASS estão 
apresentadas nas Tabelas 21.2, 21.3 e 21.4, 
respectivamente. 


Tabela 21.2 Escala de Ramsay. 


1 Ansioso e/ou agitado 


2 Cooperativo, orientado e tranquilo 


3 Obedece a comandos 


4 Tranquilo, pronta resposta à percussão glabelar ou estímulo sonoro 


5 Resposta lentificada à percussão glabelar ou estímulo sonoro 


6 Sem resposta 


Tabela 21.3 Escala SAS. 


T Agitação perigosa Tentativa de retirar TOT ou cateter ou de sair da cama, agredir a 
equipe, movimento de um a outro lado da cama 

6 Muito agitado Morde o tubo, necessidade de restrições, não se acalma com 
orientação verbal para estabelecimento de limites 

5 Agitado Ansioso ou levemente agitado, tentando levantar, acalma com 
orientação verbal. 

4 Calmo e cooperativo Calmo, acorda fácil, obedece a comandos 

3 Sedado Difícil de acordar, acorda com estimulo verbal ou gentil chacoalhar, 
mas volta a dormir. Obedece a comandos simples 

2 Muito sedado Acorda com estímulo físico, mas não responde a ordens. Move-se 
espontaneamente 

il Nao despertavel Resposta minima ou não responde a estímulos ou ordens. Não se 


comunica 
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Tabela 21.4 Escala RASS. 


+4 Combativo 


Claramente combativo, violento, representando risco para a equipe 


+3 Muito agitado 


Puxa ou remove tubos ou cateteres, agressivo verbalmente 


+2 Agitado Movimentos despropositados frequentes, briga com o ventilador 

+1 Inquieto Apresenta movimentos, mas que não são agressivos ou vigorosos 

0 Alerta e calmo 

-1 Sonolento Adormecido, mas acorda ao ser chamado (estímulo verbal) e mantém os 


olhos abertos por mais de 10 segundos 


-2 Sedação leve 
10 segundos 


Despertar precoce ao estimulo verbal, mantém contato visual por menos de 


-3 Sedação 


moderada visual) 


Movimentação ou abertura ocular ao estímulo verbal (mas sem contato 


-4 Sedação intensa 


Sem resposta ao ser chamado pelo nome, mas apresenta movimentação ou 


abertura ocular ao toque (estímulo físico) 


-5 Não desperta 


Sem resposta ao estímulo verbal ou físico 


O despertar diário 


A prática da ventilação mecânica invasiva 
sempre foi associada à sedação do paciente. Em 
2000, ocorreu a primeira publicação mostran- 
do benefícios clínicos do uso de menor grau 
de sedação dos pacientes em ventilação. Essa 
publicação introduziu a ideia do despertar diá- 
rio. O despertar diário consiste na interrupção 
sistemática e diária da infusão de sedação con- 
tínua até o paciente despertar ou agitar, com a 
retomada da sedação na metade da dose pre- 
viamente usada. Essa medida foi associada a 
um menor tempo de ventilação mecânica, me- 
nor tempo de internação na UTI e um menor 
número de tomografias nos pacientes com “di- 
ficuldade” em acordar. 

Esse achado, apesar de revolucionário, so- 
freu fortes críticas devido à possibilidade de 
trazer aos pacientes sequelas neuropsicológi- 
cas, como depressão e a sindrome do estresse 
pós-traumático. Entretanto, os autores do estu- 
do primário acompanharam seus pacientes por 
um período de aproximadamente seis meses e 
mostraram que a incidência de depressão, an- 


siedade e estresse pós-traumático foi menor no 
grupo que realizou o despertar diário do que 
no grupo de sedação contínua. Além disso, a 
reintegração familiar, social e no trabalho foi 
mais ampla e facilitada neste grupo. 

Após este primeiro passo em relação à 
menor sedação, a aplicação de um protocolo 
que associa o despertar diário a uma prova de 
ventilação espontânea resultou em um menor 
tempo de ventilação mecânica em relação aos 
pacientes que faziam apenas o despertar diá- 
rio. Da mesma forma, a recuperação física dos 
pacientes foi melhor com o despertar diário e 
atividade física passiva ou ativa, até com o ca- 
minhar com o paciente intubado em ventilação 
mecânica. E, mais uma vez, não houve impacto 
negativo em desfechos neuropsicológicos. 


O não sedar 


Uma vez demonstrada a ausência de male- 
fício do despertar diário, uma série de estudos 
objetivou elucidar o mecanismo pelo qual a 
sedação poderia ser deletéria. Um achado bas- 
tante interessante foi a incidência de pesadelos e 
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memórias deliroides, lembranças que o paciente 
levava consigo, provavelmente não verdadeiras 
e más, como a de alguém tentando machucá-lo. 
Essas lembranças estão associadas ao desenvol- 
vimento de estresse pós-traumático, depressão e 
ansiedade. O estresse pós-traumático é um fator 
limitador da qualidade de vida em até seis meses 
após a alta da UTI. De uma forma intrigante, o 
uso de medicações para sedação, classicamente 
associadas ao delirium, também são associadas 
à presença do estresse pós-traumático. Em uma 
visão geral, as memórias deliroides provavel- 
mente são propiciadas pelas drogas sedativas, 
iniciando uma cascata que culmina com o es- 
tresse pós-traumático. 

Dessa forma, alguns grupos passaram a 
aplicar o princípio da “não-sedação” em seus 
pacientes sob ventilação mecânica, optando 
pelo controle de agitação e da dor, se necessá- 
rio. Em 2008, foi publicado o primeiro algo- 
ritmo baseado nesse princípio e, em 2010, o 
primeiro estudo controlado mostrando benefi- 
cios em termos de tempo de ventilação meca- 
nica e complicações em um grupo de pacientes 
mantidos na UTI sem sedação. A avaliação em 
longo prazo destes pacientes também não mos- 
trou sequelas neuropsicológicas. 


Algoritmos para sedação 


O uso de protocolos para sedação está asso- 
ciado a um menor tempo de ventilação mecá- 
nica em UTIs que não têm a presença continua 
de um intensivista. Entretanto, outros estudos 
mostraram que a presença de uma equipe ho- 
rizontal, multidisciplinar, com visitas estrutu- 
radas, reduz a necessidade de um protocolo de 
sedação. 


Drogas comuns usadas 
para sedação 


As drogas mais comumente usadas estão na 
Tabela 21.5. 

O uso do propofol, quando comparado ao 
midazolam, é associado a um menor tempo 
de ventilação mecânica. O uso da dexmede- 
tomidina é associado a um menor tempo de 
ventilação mecânica e menor tempo em coma 
ou delirium também quando comparada ao 
midazolam. Em contrapartida, o uso de pro- 
pofol em relação ao uso da dexmedetomidina 
foi associado a tempo de ventilação mecânica 
equivalente, embora a dexmedetomidina tenha 
levado a maior tempo de interação do paciente 
com a equipe multiprofissional. 


Tabela 21.5 Características de drogas sedativas usadas em UTI. 


Dose de bolus 0,02 - 0,08 mg/kg 0,05 - 0,2 mg/kg Nao recomendada 
Dose de manutenção 0,04 — 0,2 mg/kg/h 0,05 — 5 mg/kg/h 0,1 — 1,4 meg/kg/h 
Ligação a proteinas Alta Não Alta 
Volume de distribuição Alto Alto Alto 
Meia-vida sérica 3-11h 26 -32h 2h 
Excreção Hepático Hepático Renal (94%) 
Metabolismo Hepático Hepático Hepático 
Lipossolubilidade Alta Alta Alta 
Efeitos colaterais Hipertrigliceridemia Bradicardia 


particulares 


Acidose metabólica 
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Sedação no Brasil e no mundo 


Em países europeus, desde 1999, os pa- 
cientes com insuficiência respiratória modera- 
da a grave ventilam em um nível de sedação 
que permite obedecer a ordens simples. Nos 
últimos anos, o número de investigações tendo 
como foco a sedação vem crescendo de forma 
vertiginosa, em paralelo com a mudança do pa- 
radigma de sedação. 

No Brasil, o uso de sedativos em pacientes 
em ventilação mecânica ainda é bem heterogê- 
neo, de forma que, em até 20% das UTIs nacio- 
nais, nenhum tipo de despertar é feito, em até 
10% das UTIs, o nível de sedação não é discu- 
tido, e apenas 50% das UTIs mensuram o nível 
de sedação. 


Bloqueio neuromuscular 


O bloqueio neuromuscular tem seu uso 
cada vez menos comum na UTI nos últimos 
anos. A despeito de todo cuidado em limitar 
seu uso, em algumas situações clínicas ele está 
justificado, como no manejo do paciente com 
obstrução grave de vias aéreas, e no paciente 
com SDRA grave. 


Farmacologia 


Existem dois tipos de bloqueadores neu- 
romusculares, os despolarizantes e os não 
despolarizantes. Os despolarizantes se asseme- 
lham muito à acetilcolina, sendo assim, ao se 
ligarem aos receptores específicos provocam 
despolarização muscular. Os bloqueadores 
neuromusculares não despolarizantes se ligam 
ao receptor específico e não causam despola- 
rização muscular, funcionando como antago- 
nistas competitivos. A Tabela 21.6 apresenta 
as principais características dos bloqueadores 
neuromusculares. 


Possíveis efeitos associados ao uso de 
bloqueadores neuromusculares 


A aplicação em bolus dos bloqueadores 
musculares pode causar hipertensão e taquicar- 
dia, em especial quando usamos drogas vagoli- 
ticas. Hipotensão, taquicardia e broncoespasmo 
podem ser observados após a infusão de drogas 
liberadoras de histamina. O uso da succinilco- 
lina é associada à fasciculação difusa e elevação 
da pressão intracraniana. 


A administração em bolus intermitente dos 
bloqueadores neuromusculares aminoésteres 
parece atingir um ponto de equilíbrio mais 
adequado e com menores doses. Entretanto, 
com o uso das benzilisoquinolinas, a adequa- 
ção clínica da paralisação é atingida de uma 
forma mais adequada e com menor dose com 
a infusão contínua. A monitorização com a 
estimulação nervosa periférica parece ser ade- 
quada quando em uso dos aminoésteres, pro- 
porcionando uma menor dosagem e um tempo 
de recuperação menor após a suspensão da 
infusão; entretanto, com o uso da benzilisoqui- 
nolinas a monitorização parece ser desneces- 
sária, sem impacto clínico. Durante a infusão 
de bloqueadores neuromusculares, devemos 
ter em mente que as pessoas mais idosas e a 
menor temperatura são associados a um maior 
tempo de circulação e ação dos bloqueadores 
neuromusculares. 

A ventilação mecânica com sedação profun- 
da e bloqueio neuromuscular pode reduzir o 
consumo de oxigênio em até 20% do valor ini- 
cial. Por isso, bloqueadores neuromusculares 
são usados às vezes com o intuito de acoplar o 
consumo e a oferta de oxigênio. 


Aplicação dos bloqueadores 
neuromusculares na asma aguda grave e 
na SDRA grave 


Em pacientes com insuficiência respirató- 
ria grave, submetidos a estratégias ventilatórias 
com baixos volumes correntes sob ventilação 
mecânica controlada, a presença de esforços 
respiratórios intensos pode levar à assincronia 
paciente-ventilador. A utilização de sedação e 
analgesia pode ajudar na redução dos esfor- 
ços e melhor sincronia, porém pacientes com 
acidose mais intensa às vezes mantêm esforços 
respiratórios intensos que prejudicam sua in- 
teração com o ventilador. Nesse caso, o uso de 
bloqueadores neuromusculares por períodos 
de 24 a 72h está indicado para permitir que a 
estratégia protetora seja de fato implementada. 

Nos pacientes com asma grave e necessidade 
de ventilação mecânica, muitas vezes é necessá- 
ria a sedação profunda por vezes associada ao 
bloqueio neuromuscular para aplicação da hipo- 
ventilação controlada e hipercapnia permissiva. 

Nos pacientes com SDRA grave, o uso de 
bloqueadores neuromusculares está associado 
a uma menor inflamação sistêmica e melho- 
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res índices de oxigenação. Um estudo clínico 
demonstrou que para pacientes com SDRA e 
relação PaO,/FIO, em torno de 100 mmHg, o 
uso de cisatracúrio por 48 horas foi associado 
a uma menor mortalidade, sem aumentar a in- 
cidência de fraqueza muscular. Na epidemia de 
influenza A (H1N1) de 2008-2009, foi obser- 
vado que 28% dos pacientes canadenses que 
necessitaram de ventilação mecânica usaram 
bloqueadores neuromusculares. 


Conclusão 


A prática de sedação e analgesia é um tó- 
pico de alta importância para o paciente críti- 
co. O foco na analgesia é fundamental, e a dor 
referida é o padrão para diagnóstico e moni- 
torização. A sedação é uma prática que vem 
mudando seus paradigmas. Pacientes intuba- 
dos, acordados, se exercitando, ajudando em 
seu próprio cuidado fazem cada vez mais parte 
do nosso dia a dia atual. 
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Monitorização Hemodinâmica 


CAPÍTULO 


= Carlos Jardim 


DESTAQUES 


foosenos É 


Ao longo das últimas décadas, o conceito 
de monitorização hemodinâmica se tornou um 
dos pilares do manejo de pacientes graves e, 
quando associado a estratégias bem definidas 
de controle hemodinâmico, demonstrou bene- 
fícios significativos tanto no ambiente da uni- 
dade de terapia intensiva quanto no cuidado 
perioperatório de pacientes submetidos a cirur- 
gias de grande porte 

Esse, aliás, é um aspecto fundamental para 
a eficácia de qualquer método de monitor 
ção: não importa o instrumento utilizado, nem 


mesmo a variável obtida, se tal processo não for 


= Sérgio Eduardo Demarzo 


= Rogério de Souza 


= Monitorização hemodinâmica é a avaliação frequente das variáveis fisiológicas 
que refletem o funcionamento do sistema cardiovascular, com o objetivo 
de averiguar a adequação da perfusão tecidual, intimamente relacionada à 
preservação da função dos órgãos e sistemas. 

= A monitorização hemodinâmica é essencial para o manejo de pacientes 
críticos, mas é efetiva apenas quando a mensuração das variáveis é seguida de 
intervenções que visem a obter estabilidade hemodinâmica. 

= Todas as variáveis fisiológicas atualmente disponíveis e os métodos usados para 
medi-las têm limitações, as quais devem sempre ser levadas em conta para sua 
correta interpretação e consequentes intervenções baseadas em seus resultados. 


= Entender o que é a monitorização hemodinâmica e por que ela pode ser 
importante para o manejo de pacientes críticos. 

® Discutir as principais variáveis hemodinamicas atualmente monitoradas em 
pacientes críticos e os métodos disponíveis para estimá-las. 


m Discutir as limitações dessas variáveis e métodos, e seu impacto na interpretação 
dos resultados e nas intervenções consequentes. 


seguido de intervenção sistematizada e pragmá- 
tica. Ou seja, de nada adianta a obtenção de inú- 
meras variáveis fisiológicas se sua interpretação 
for equivocada ou não permitir a reavaliação do 
status do paciente, com a necessária intervenção 
terapêutica quando for o caso. Nesse sentido, 
o processo de monitorização tem dois papeis 
principais: o primeiro, de avaliar a resposta fisio- 
lógica a uma intervenção direcionada a um pro- 
) patológico já diagno: gundo, de 
detectar pi 


icado; o 


c 
cocemente desvios da normalidade 
permitindo, assim, a atuação antes da instalação 


de distúrbios mais significativos. 
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Podemos entender como estabilidade he- 
modinâmica o correto funcionamento do sis- 
tema cardiovascular, resultando em adequada 
perfusão tecidual. Na ausência de ferramentas 
que permitam a avaliação direta da perfusão 
tecidual, o que se busca na monitorização he- 
modinâmica é a avaliação dos macroprocessos 
cardiovasculares de forma a inferir seu impacto 
na microcirculação, essa sim potencialmente 
relacionada à preservação da função sistêmica. 
Esse conceito é particularmente importante na 
compreensão das limitações das ferramentas 
hemodinâmicas atualmente disponíveis no to- 
cante ao seu potencial impacto nas interven- 
ções necessárias para o restabelecimento da 
microcirculação. 

De uma forma geral, o conceito atual de mo- 
nitorização hemodinâmica envolve um conjunto 
de variáveis morfológicas e funcionais que tentam 
traduzir o funcionamento do sistema cardiovas- 
cular. As variáveis mais comumente medidas são 
a frequência e o ritmo cardíaco, a pressão arterial, 
as pressões de enchimento cardíaco, o débito car- 
diaco, a saturação venosa de oxigênio e a respon- 
sividade à infusão de volume. 


Pressões de enchimento cardíaco 


Na década de 1970, surgiu o cateter de 
artéria pulmonar, também conhecido como 
cateter de Swan-Ganz. Esse cateter possui um 
balão em sua ponta que, quando inflado, é le- 
vado pelo fluxo sanguíneo permitindo, assim, 
o posicionamento do cateter na artéria pulmo- 
nar sem a necessidade de radioscopia. O uso 
do cateter de artéria pulmonar tornou possível 
o estudo de inúmeros fenômenos fisiológicos, 
em particular da interação coração-pulmão, e 
o estabelecimento de vários parâmetros utiliza- 
dos até os dias de hoje como padrão de norma- 
lidade. Nesse período, o estudo de infusões de 
volume permitiu determinar que pressões de 
oclusão de artéria pulmonar (uma medida in- 
direta da pressão capilar pulmonar) maiores do 
que 15 mmHg estavam relacionadas ao desen- 
volvimento de edema pulmonar, com aumento 
do trabalho respiratório e prejuízo da função 
cardíaca. Por outro lado, pressões de átrio di- 
reito maiores do que 8 mmHg não levavam à 
melhora na função ventricular direita. Estabe- 
leceram-se, então, os valores de referência para 
as pressões de enchimento cardíaco. 


Há, contudo, uma grande diferença entre o 
reconhecimento do valor de referência, ou valor 
normal, e o estabelecimento de alvos terapéu- 
ticos durante a monitorização hemodinâmica. 
Essa talvez tenha sido uma das grandes limita- 
ções da utilização das pressões de enchimento 
cardíaco como parte da monitorização hemo- 
dinâmica de rotina. Durante algum tempo, era 
comum buscar-se atingir valores de normali- 
dade durante o seguimento dos pacientes sob 
monitorização sem a particularização de cada 
condição clínica. Por exemplo, pacientes com 
disfunção crônica de ventrículo direito apresen- 
tam rotineiramente pressões de átrio direito aci- 
ma de 8 mmHg, sem que isso necessariamente 
represente desequilíbrio para essa situação espe- 
cífica; por outro lado, pressões de átrio direito 
mais baixas não necessariamente representam 
ressuscitação volêmica inadequada, embora 
possam sugerir isso em uma porção significativa 
de casos. Enfatiza-se, portanto, que a avaliação 
das pressões de enchimento tem papel impor- 
tante dentro do contexto global da monitoriza- 
ção hemodinâmica. Devem -se valorizar não as 
pressões absolutas, mas o efeito que sua variação 
ao longo do tempo exerce no status hemodina- 
mico de cada indivíduo. A ausência de estra- 
tégias que tenham utilizado tal conceito talvez 
seja responsável pelos resultados negativos de 
boa parte dos estudos que avaliaram o papel da 
utilização do cateter de artéria pulmonar na mo- 
nitorização hemodinâmica de rotina, desencora- 
jando seu uso. 

Um ponto que contribuiu para a diminui- 
ção da monitorização com cateter em artéria 
pulmonar foi a maior utilização de cateteres ve- 
nosos centrais menos invasivos para a mensu- 
ração da pressão de átrio direito e da saturação 
venosa central de oxigênio, variáveis que po- 
dem auxiliar na avaliação da função cardíaca, 
como marcadores indiretos do débito cardíaco. 
Outro fator que tem contribuído para a me- 
nor utilização do cateter de artéria pulmonar 
e, em alguns casos, da monitorização da pres- 
são venosa central, é a maior utilização da eco- 
cardiografia no ambiente da terapia intensiva. 
O estudo das câmaras cardíacas permite certa 
extrapolação a respeito das pressões de enchi- 
mento do ventrículo esquerdo, e a avaliação 
da variação do diâmetro da veia cava inferior 
durante o ciclo respiratório é um marcador in- 
direto da pressão venosa central. Entretanto, a 
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necessidade de operador treinado, assim como 
a impossibilidade de avaliação contínua, limi- 
tam o uso da ecocardiografia em situações de 
instabilidade mais significativa. 

Por fim, cabe ser ressaltado que as pressões 
de enchimento têm papel significativo na mo- 
nitorização hemodinâmica de pacientes instá- 
veis; contudo, sua utilização como guia para 
ressuscitação hemodinâmica aguda tem menor 
capacidade para predição de resposta a volu- 
me do que a análise da variação de pressão de 
pulso arterial, que será abordada mais adiante 
neste capítulo. 


Débito cardíaco 


A monitorização do débito cardíaco, um 
parâmetro fundamental para garantir a oferta 
adequada de oxigênio aos tecidos, também teve 
seu impulso inicial com o advento do cateter 
de artéria pulmonar. Com o passar dos anos, 
novas tecnologias foram desenvolvidas a fim 
de permitir a monitorização do débito cardia- 
co sem a necessidade do cateter de artéria pul- 
monar. De forma análoga ao que já foi dito em 
relação às pressões de enchimento, também a 
utilização da monitorização do débito cardíaco 
passou por mudanças ao longo das últimas dé- 
cadas. A utilização dos valores de normalidade 
como alvo terapêutico tem sido cada vez me- 
nos comum, compreendendo-se que a análise 
do comportamento da variável com a interven- 
ção parece ser mais importante que o valor ab- 
soluto em si. 

Existem várias técnicas para a mensuração 
do débito cardíaco com limitações inerentes, 
com necessidades de expertise e de infraestru- 
tura diferentes. Discutiremos, a seguir, as téc- 
nicas mais utilizadas e suas limitações como 
forma a tentar compreender a aplicabilidade de 
cada uma delas, dependendo da situação clini- 
ca e da estrutura disponível. 


Termodil 


A técnica de termodiluição foi considerada 
como padrão clínico e metodológico durante 
as últimas décadas e continua sendo o padrão 
de comparação de todas as demais técnicas. A 
medida depende da colocação do cateter de 
artéria pulmonar para injeção intermitente, no 
átrio direito, de soro refrigerado, calculando-se 
o débito cardíaco através da mudança de tem- 


peratura detectada na artéria pulmonar. Entre- 
tanto, uma série de situações pode influenciar 
a precisão e a acurácia da medida. A presença 
de insuficiência tricúspide ou de lesões mitrais, 
a presença de shunts intracardíacos ou mesmo 
o mal posicionamento do cateter podem acar- 
retar mudanças significativas nos valores me- 
didos. Outro ponto a ser ressaltado é o caráter 
intermitente da medida através da infusão de 
bolus de solução salina; se, por um lado, dá a 
visão instantânea do débito cardíaco, o que 
pode ser uma vantagem em diversas situações 
clínicas, por outro, depende da realização da 
medida diversas vezes ao dia, por um clínico. 
Portanto, a sensibilidade desse método no diag- 
nóstico de mudanças no status hemodinâmico 
depende inteiramente da frequência e do mo- 
mento das medições realizadas. Para suplantar 
tal limitação, métodos de monitorização con- 
tínuos, também baseados no princípio da ter- 
modiluição, foram desenvolvidos. A colocação 
de um filamento térmico na porção proximal 
do cateter da artéria pulmonar, mantendo-se o 
termistor na porção distal, permite que o débito 
cardíaco seja calculado através da mudança na 
temperatura causada pelo aquecimento sangui- 
neo. Esse método, considerado como uma me- 
dida “contínua” do débito cardíaco, na verdade 
resulta em uma média de várias medidas rea- 
lizadas ao longo de tempos determinados, em 
alguns cateteres cerca de 10 minutos. Ou seja, 
o método fornece uma medida automatizada e 
frequente que reflete a tendência temporal do 
comportamento do débito cardíaco. A maior 
limitação dessa técnica é a necessidade da colo- 
cação de um cateter na artéria pulmonar, o qual 
é invasivo e associado a complicações como 
arritmias e infecção. Contudo, conforme já 
comentado anteriormente, o cateter de artéria 
pulmonar permite a visão simultânea do débito 
cardíaco e das pressões de enchimento, além 
de outros parâmetros, o que pode ser uma po- 
tencial vantagem na compreensão de padrões 
hemodinâmicos menos habituais, tais como 
nas disfunções de ventrículo direito. 


Marcadores transpulmonares 


Uma alternativa à necessidade da colocação 
do cateter de artéria pulmonar é a utilização de 
um cateter arterial e um cateter venoso central 
associado ao uso de marcadores transpulmo- 
nares. Usando o mesmo princípio físico da 
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termodiluição, alguns sistemas usam amostras 
seriadas de lítio ou de soro gelado no cateter 
venoso central para a mensuração do débito 
cardíaco através das mudanças captadas no ca- 
teter arterial. Os valores obtidos por essa técni- 
ca, de forma geral, são comparáveis aos obtidos 
pela técnica clássica de termodiluição. A prin- 
cipal limitação desses métodos é a necessidade 
de rotinas frequentes de calibração para manter 
a confiabilidade das medidas. 


Ecocardiograma e Doppler esofágico 


A estimativa do débito cardíaco com o eco- 
cardiograma é feita através do uso do Doppler 
na via de saída do ventrículo esquerdo. A inte- 
gral da velocidade de fluxo durante a sistole, 
multiplicada pela área de secção transversal 
da via de saida, resulta na medida do volume 
sistólico. Este, multiplicado pela frequência 
cardíaca, fornece o débito cardíaco. O ecocar- 
diograma tem a desvantagem de ser uma medi- 
da intermitente. Contudo, tem a vantagem de 
fornecer informações complementares à esti- 
mativa do débito cardíaco. O ecocardiograma 
também permite o reconhecimento de lesões 
valvares, as quais podem ter influência sobre 
o status hemodinâmico, assim como a identifi- 
cação de hipocinesias segmentares que possam 
sugerir a presença de isquemia miocárdica, por 
exemplo. Através do ecocardiograma, é possi- 
vel também avaliar o tamanho, forma e função 
do ventrículo direito, assim como estimar a 
pressão sistólica de artéria pulmonar, permi- 
tindo diagnosticar e acompanhar condições 
clínicas com potencial de gerar instabilida- 
de hemodinâmica secundária acor pulmonale. 
Além disso, através do ecocardiograma é possi- 
vel ter-se alguma estimativa, ainda que não to- 
talmente objetiva, das pressões de enchimento 
ventriculares. 

O uso do ecocardiograma transesofágico 
é um pouco mais limitado por necessitar de 
maior sedação e maior conhecimento técnico, 
sendo geralmente realizado por especialistas 
em ecocardiografia. Embora tenha aplicação 
bastante definida para a melhor identificação 
de alterações anatômicas, seu uso rotineiro 
para a avaliação do status hemodinâmico não 
é recomendado. 

O uso de transdutores de Doppler esofági- 
cos para a medida do débito cardíaco tem sido 
testado ao longo da última década. A análise 


da velocidade do fluxo é feita na aorta descen- 
dente por meio de um transdutor esofágico 
com Doppler. Esses sistemas, contudo, pos- 
suem uma série de limitações que devem ser 
consideradas. Primeiramente a área de secção 
transversal da aorta não é medida diretamen- 
te; ela é estimada através de fórmulas, o que 
pode introduzir um potencial viés na medida. 
Além disso, do fluxo total da raiz da aorta, con- 
sidera-se uma proporção fixa direcionada aos 
vasos cefálicos a fim de permitir a extrapola- 
ção do fluxo medido na aorta descendente para 
o cálculo do débito cardíaco. Essa proporção 
se aproxima do real em indivíduos saudáveis, 
mas pode variar consideravelmente em diver- 
sas situações clínicas, como por exemplo na 
presença de hipertensão intracraniana, falsean- 
do consideravelmente a medida. Outro ponto 
a ser considerado é a necessidade de reposicio- 
namento do transdutor esofágico. O uso du- 
rante períodos mais prolongados exige o seu 
reposicionamento de forma mais frequente, 
o que pode aumentar a variabilidade entre as 
medidas. Mesmo com essas limitações, vários 
estudos demonstraram impacto desta técnica 
como guia para reposição volêmica de indi- 
víduos submetidos a cirurgias abdominais de 
grande porte. 


Bioimpedância/biorreactância 


A variação cíclica do volume sanguíneo 
intratorácico, causada pela sístole ventricu- 
lar, gera variação da condutividade elétrica da 
caixa torácica. Desta forma, a análise da con- 
dutividade tem correlação com a variação de 
volume gerada durante o ciclo cardíaco e, por- 
tanto, com a medida do débito cardíaco. Esse 
é o princípio das técnicas de bioimpedância e 
de biorreactância elétrica, medidas através de 
eletrodos colocados na parede torácica ou em 
uma cânula endotraqueal modificada. 

Enquanto a bioimpedancia mede a variação 
da amplitude de voltagem transtorácica em de- 
corrência da corrente alternada de alta frequên- 
cia, a biorreactância mede a variação espectral 
da frequência da corrente oscilatória gerada 
pelo sistema. Ambos os sistemas se baseiam em 
algoritmos matemáticos complexos que tentam 
minimizar o efeito de ruídos de sinal que po- 
dem levar à variação significativa da estimativa 
do débito cardíaco. Embora promissoras e com 
alguns resultados positivos, essas técnicas ain- 
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da carecem de validação em situações e instabi- 
lidade hemodinâmica mais significativa, assim 
como em situações de acometimento pulmo- 
nar grave, como na síndrome do desconforto 
respiratório ou ainda em pacientes com doença 
pulmonar obstrutiva crônica avançada. 


Análise da onda de pressão arterial 


Alguns sistemas de monitorização permitem 
uma estimativa batimento a batimento do dé- 
bito cardíaco através da análise do contorno da 
curva de pressão arterial sistêmica. Algoritmos 
matemáticos transformam o sinal de pressão 
em uma medida de fluxo, permitindo assim a 
análise contínua do débito cardíaco. Contudo, a 
maior limitação desta técnica é o fato de que ela 
assume uma determinada situação de compla- 
cência vascular sistêmica; alterações desse status 
de complacência, por exemplo pela instalação 
de uma resposta inflamatória sistêmica, dimi- 
nuem a acurácia da medida do débito cardíaco 
decorrente. Outras situações clínicas também 
interferem diretamente na estimativa de débito 
pela análise do contorno da onda de pressão 
arterial sistêmica, tais como a presença de arrit- 
mias ou insuficiência aórtica. Alguns sistemas 
permitem recalibração periódica, mas à medida 
que a recalibração vai se tornando mais neces- 
sária, o caráter de continuidade da medida do 
débito cardíaco por essa técnica vai se perdendo 
e ficando equivalente à medida intermitente rea- 
lizada por outros métodos. 


Reinalação do CO, 


A técnica da reinalação do CO, se utiliza 
de um sistema em alça colocado no circuito 
do ventilador artificial que pode ser fechado 
de forma intermitente, permitindo a reinalação 
do CO,. Baseando-se no principio de Fick, cal- 
cula a produção de CO, através da mensura- 
ção do volume minuto e do conteúdo medido 
de CO,, enquanto a concentração arterial de 
CO, é estimada pela medida do CO, ao final 
da expiração. Com o fechamento da válvula 
de reinalação, há aumento no CO, ao final da 
expiração pela redução na eliminação do CO,. 
Da diferença nas medidas com o sistema aberto 
e fechado, estima-se o débito cardíaco. Exis- 
tem, entretanto, várias limitações relacionadas 
ao uso desta técnica. O paciente precisa estar 
em ventilação mecânica com parâmetros está- 
veis ao longo das medidas; a presença de shunts 


intrapulmonares ou mesmo intracardíacos fal- 
seia a medida do CO, ao final da expiração, in- 
fluenciando, portanto, a estimativa do débito 
cardíaco. Dessa forma, seu uso fica limitado em 
pacientes com insuficiência respiratória grave, 
como por exemplo em pacientes com síndrome 
do desconforto respiratório. Embora tenha sur- 
gido como uma alternativa não invasiva para 
a mensuração do débito cardíaco, o uso desta 
técnica não é recomendado como parte da roti- 
na de monitorização hemodinâmica à beira do 
leito, exceto em situações muito específicas. 


Saturação venosa de oxigênio 


A saturação venosa mista de oxigênio, me- 
dida nas artérias pulmonares, é resultado do 
balanço entre a oferta e o consumo de oxigê- 
nio nos tecidos. Essa medida tem, portanto, 
estreita correlação com o débito cardíaco e com 
outras variáveis determinantes da oferta e con- 
sumo. A limitação da avaliação da saturação ve- 
nosa mista de oxigênio está na necessidade da 
presença do cateter de artéria pulmonar. Como 
alternativa, pode-se utilizar a saturação venosa 
central de oxigênio, que pode ser medida atra- 
vés de uma amostra de sangue colhida de um 
cateter venoso central, portanto, de forma mui- 
to menos invasiva. Embora a saturação venosa 
central não reflita exatamente a saturação ve- 
nosa mista, existe estreita correlação entre elas, 
com relação a seu comportamento em função 
de mudanças no status hemodinâmico. As me- 
didas de saturação venosa mista ou central não 
estimam o débito cardíaco diretamente, mas 
sua variação pode ser interpretada para infe- 
rir sobre o débito cardíaco. Ambas podem ser 
mensuradas de forma intermitente ou conti- 
nua, através de sistemas que incluem cateteres 
específicos. Existe evidência de benefício inclu- 
sive de sobrevida quando manobras de ressus- 
citação foram realizadas utilizando a saturação 
venosa central como parâmetro de referência. 


Responsividade à infusão de volume 


Depois do advento da terapia de ressuscita- 
ção volêmica baseada em parâmetros objetivos, 
houve grande interesse na obtenção de variáveis 
preditoras da resposta à reposição volêmica, a 
fim de se identificarem os indivíduos que neces- 
sitam de ressuscitação mais ou menos agressiva. 
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No início dos anos 2000, comparou-se o valor 
preditivo das pressões de enchimento do ventri- 
culo direito (pressão de átrio direito) e esquerdo 
(pressão de oclusão da artéria pulmonar) com 
uma nova variável derivada da medida invasi- 
va de pressão artéria sistêmica através de um 
cateter na artéria radial. Durante o ciclo respi- 
ratório de pacientes sob ventilação mecânica, a 
pressão positiva intratorácica exerce influência 
sobre o enchimento ventricular de forma mais 
ou menos significativa de acordo com o status 
volêmico, levando à alteração no comportamen- 
to da pressão arterial sistêmica, se avaliada de 
maneira contínua. A variação da pressão de pul- 
so durante o ciclo respiratório torna-se, portan- 
to, uma maneira de se avaliar o status volêmico, 
de forma indireta. Durante o ciclo respiratório, 
obtém-se a maior e a menor diferença entre a 
pressão arterial sistólica e diastólica (pressão de 
pulso). Dividindo-se a diferença entre os valo- 
res máximo e mínimo pela média entre eles e 
multiplicando-se por 100, obtém-se o índice de 
variação de pressão de pulso arterial. Essa va- 
riável, como preditora da resposta à infusão de 
volume, mostrou-se superior ao uso das pres- 
sões de enchimento. Vários estudos confirma- 
ram que variações da pressão de pulso maiores 
predizem a melhora do débito cardíaco resultan- 
te da infusão de volume, em diversas situações 
clínicas, com valor de corte sugerido de 13% 
como preditor de aumento de 10% no débito 
cardíaco. O poder preditivo é maior em pacien- 
tes sob ventilação mecânica com pressão positi- 
va, sob sedação e com volume corrente superior 
a 8 mL/kg. Na medida em que movimentos 
respiratórios espontâneos passam a existir, ou 
que menores volumes correntes são aplicados, o 
poder preditivo da variação da pressão de pulso 
diminui. Recentemente, surgiram estudos ten- 
tando evidenciar o papel preditivo da variação 
da pressão de pulso em pacientes sob ventilação 
espontânea, sem pressão positiva; tais estudos 
evidenciaram diminuição da capacidade predi- 
tora da variação da pressão de pulso nessa situa- 
ção em comparação com os estudos clássicos em 
pacientes sob ventilação mecânica. Levando-se 
mais uma vez em consideração as limitações, a 
análise da variação da pressão de pulso pode ser 
de auxílio relevante no período crítico de res- 
suscitação, ressaltadas as condições ventilatórias 
necessárias para sua correta interpretação. 


Conclusão 


De uma forma geral, observamos que exis- 
tem inúmeras variáveis e técnicas para avaliar o 
status volêmico e hemodinâmico de determina- 
do indivíduo; entretanto, nenhuma delas trará 
impacto significativo se não inseridas dentro de 
uma estratégia bem definida de intervenção. É 
essa combinação entre estratégia de tratamento 
e a obtenção de variáveis hemodinâmicas pas- 
síveis de interpretação de acordo com a situa- 
ção clínica específica, da forma menos invasiva 
possível, que permite a otimização hemodina- 
mica de forma mais efetiva, trazendo reflexo 
direto em termos de melhora clínica ou mesmo 
de sobrevida. 
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prevenivel. 


suas limitações. 


A pneumonia associada à ventilação meca- 
nica (PAV) é um tipo de pneumonia hospitalar 
que acomete pacientes sob ventilação mecânica 
invasiva há mais de 48 horas. Neste capítulo 
trataremos exclusivamente das PAVs que aco 


metem pacientes adultos 


= Otavio T. Ranzani 


DESTAQUES 


= Pneumonia associada à ventilação mecânica (PAV) é um evento comum e 


Epidemiologia da pneumonia 
associada à ventilação mecânica 


Não há um número ou porcentagem que 
resuma a incidência da PAV, já que esta infec- 
ção varia com a taxa de utilização de ventila- 
ção mecânica (VM) na UTI, com os critérios e 
métodos diagnósticos, com o tipo de pacien- 


te que a UTI atende e com a sua organização 


Ventilação Mecânica 


= A mortalidade atribuível à PAV é de aproximadamente 10%. 

= Protocolos baseados em diminuição de sedação, promoção de higiene das mãos, 
posicionamento do doente e descontaminação do trato digestório, entre outras 
medidas, diminuem a incidência de PAV. 


m Entender a fisiopatologia da pneumonia associada à PAV. 
m Compreender as bases do diagnóstico clínico e microbiológico de PAY, incluindo 


= Conhecer as medidas de prevenção de PAV. 


Este último item está associado à existência e à 
aderência a protocolos de prevenção de PAV, à 
relação leito:enfermeiro e até com a arquitetu 
ra da UTI, como leitos em quartos privativos 
ou dispostos em um salão. Os relatos iniciais 
de incidência de PAV mostravam que, quando 
se usava o método de cultura quantitativa em 
amostra obtida por broncoscopia, 8% a 28% dos 
pacientes em ventilação mecânica desenvolviam 
PAV. Se o diagnóstico era clínico, estes números 


chegavam a 67%. Nestes relatos iniciais, pacien- 


tes em ventilação mecânica tiveram um risco de 


3a 21 vez 


s maior de ter pneumonia hospita- 
lar que pacientes de igual gravidade, mas sem 
ventilação mecânica. Também nestes estudos, o 
risco cumulativo diário de PAV foi de 1% a 3% 
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Os primeiros relatos de incidência de PAV 
foram calculados como porcentagem dos pa- 
cientes em ventilação mecânica, mas este 
modo de relatar é enganoso, porque não leva 
em conta o tempo que os pacientes ficaram em 
ventilação mecânica. Então, se passou a rela- 
tar a incidência de PAV em densidade, que é 
definida como a razão entre o número de ca- 
sos novos de PAV e a soma dos períodos (dias) 
em que os pacientes estiveram em ventilação 
mecânica. A unidade desta relação foi definida 
em casos de PAV por 1.000 dias de ventilador. 
Usando a densidade de incidência, as primeiras 
incidências de PAV ficaram entre 3 a 51 casos 
de PAV/1.000 dias de ventilador, com a maio- 
ria dos estudos mostrando taxas de 10 a 15. 
O primeiro relato do Centro para Controle de 
Doenças dos Estados Unidos (CDC - Center for 
Disease Control and Prevention), com dados de 
2002, mostrou que a incidência de PAV era de 
3,7 a 11,7 casos/1.000 dias de ventilador, va- 
riando de acordo com o tipo de UTI analisada. 
Neste primeiro relato, a taxa de utilização de 
ventilação mecânica variou de 23% a 50% dos 
pacientes internados na UTI. O último relato 
do CDC com dados de 2010 mostrou que a in- 
cidência de PAV caiu para O a 5,3 casos/1.000 
dias de ventilador, com vários perfis de UTI 
com taxas de O (como UTI cardíaca e clínica-ci- 
rúrgica com menos de 15 leitos). Neste último 
relato de 2010, o uso de ventilador foi de 22% 
a 49%, sem variação em relação aos dados de 
2002. Esta queda na incidência de PAV, man- 
tendo-se as mesmas taxas de utilização de ven- 
tiladores, mostrou que as medidas preventivas 
são efetivas e que é possível ter UTI sem PAV. 
Os relatos brasileiros são menos sistemáticos e 
abrangentes e baseiam-se em menores redes de 
observação ou em estudos com poucas UTIs. 
Em todos estes estudos, as taxas são superio- 
res aos relatos europeus e norte-americanos, 
sugerindo que a prevenção é menos aplicada 
ou menos eficiente. No Estado de São Paulo, 
uma rede de 680 hospitais que relataram seus 
números de infecção revelou em 2009 uma in- 
cidência de PAV de 16,3 casos/1.000 dias com 
taxa de utilização de ventilador de 45%. Um 
estudo em UTI universitária no Rio de Janeiro 
mostrou incidência de 35,7 casos/1.000 dias. 
Outro estudo nacional avaliou 262 pacientes 
em UTI terciária dedicada ao tratamento de 
pacientes com câncer e a incidência de PAV 


comprovada por cultura quantitativa foi de 9 
a 21,2 casos/1.000 dias de ventilador, depen- 
dendo do tipo de prevenção para PAV que o 
paciente recebia. Em todos os relatos, pacientes 
internados na UTI por trauma, queimaduras ou 
após cirurgias apresentaram maior incidência 
de PAV. 

Finalmente, um dado epidemiológico mui- 
to relevante no estudo da PAV é sobre a mor- 
talidade atribuída a ela. Em outras palavras, o 
que se pergunta é se a ocorrência de PAV num 
paciente crítico aumenta sua mortalidade além 
daquela induzida pela própria doença de base. 
A controvérsia é se o paciente crítico morre 
de PAV ou com a PAV. Embora intuitivamente 
seja fácil considerar que a ocorrência de PAV 
aumente a mortalidade, alguns estudos não 
observaram esta associação, enquanto outros 
mostraram que a PAV aumenta a mortalidade 
em até 50%. As divergências aconteciam por- 
que diferentes populações de pacientes, hos- 
pitais e métodos diagnósticos eram analisados. 
Em 2011, em um estudo multicêntrico com 
uma robusta técnica estatística, mostrou-se que 
a mortalidade atribuída à PAV é menor do que 
se imaginava, chegando no máximo a 8% a 
10% em doentes de gravidade moderada. 


Fisiopatologia da PAV 


A PAV, como outras pneumonias, resulta 
da invasão microbiana do trato respiratório 
baixo, estéril em situações normais. O sistema 
respiratório tem várias defesas para manter os 
alvéolos estéreis e, quando estas defesas são su- 
peradas, acontece a pneumonia. Mas não é só 
a diminuição das defesas pulmonares que leva 
à PAV, porque o paciente em ventilação meca- 
nica também está mais propenso a ter as suas 
vias aéreas invadidas por micro-organismos 
multirresistentes e principalmente em gran- 
des quantidades (inóculos volumosos). Assim, 
podemos resumir as causas de PAV em três: 1. 
Defeitos na defesa pulmonar; 2. Inoculação de 
grandes quantidades de micro-organismos nas 
vias aéreas e 3. Presença de micro-organismos 
multirresistentes. Para a ocorrência da PAV, po- 
demos encontrar apenas um mecanismo, todos 
ou qualquer combinação de dois. 

O primeiro mecanismo de PAV e que sem- 
pre está presente é a diminuição das defesas 
pulmonares. O tubo traqueal diminui a eficiên- 
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cia do batimento mucociliar, um dos principais 
mecanismos de defesa pulmonar. A partir do 
tubo traqueal, não há mais cílios e as secre- 
ções respiratórias acumulam-se ou só conse- 
guem ser expelidas das vias aéreas através de 
tosses vigorosas. Outro motivo da diminuição 
das defesas pulmonares é a doença de base do 
paciente, como imunossupressão (pela própria 
doença ou por medicações), edema pulmonar 
(hidrostático ou por aumento de permeabili- 
dade) e lesões estruturais pulmonares (pacien- 
tes com doença pulmonar obstrutiva crônica, 
bronquiectasias ou com lesões endobrônqui- 
cas). O edema alveolar diminui as defesas ce- 
lulares, principalmente do macrófago alveolar, 
e humorais dos alvéolos. Além da diminuição 
das defesas alveolares, as lesões estruturais do 
pulmão diminuem outras defesas como o bati- 
mento mucociliar e a produção de muco. Mes- 
mo em pacientes com a imunidade sistêmica 
preservada, a presença de edemas alveolares e 
lesões pulmonares estruturais levam a um esta- 
do de imunossupressão local pulmonar. 

O segundo mecanismo de PAV é a inocu- 
lação de grandes volumes de material conta- 
minado na via aérea do paciente. As fontes da 
inoculação são várias, sendo a principal a as- 
piração para a traqueia do material que se acu- 
mula nas vias aéreas superiores do paciente. 
Este material acumulado deposita-se acima do 
balonete da cânula traqueal que, quando insu- 
flado, diminui a entrada de micro-organismos 
na traqueia, mas não impede completamente a 
microaspiração. Os inóculos contaminados que 
vêm das vias aéreas superiores podem passar 
por dobras que se formaram quando o balonete 
foi insuflado ou podem passar porque o balone- 
te não consegue tocar e selar todo o perímetro 
da traqueia. Entradas repentinas e geralmente de 
grande quantidade de inóculo acontecem quan- 
do o balonete é desinsuflado, propositalmente 
ou não, e quando há movimentação vigorosa do 
paciente. Finalmente, existem razões exógenas 
para grandes aspirações de micro-organismos, 
como a aspiração da água condensada que se 
forma no circuito do ventilador (que acontece 
quando se usa umidificação com água aqueci- 
da) ou a contaminação do circuito do ventilador 
ou tubo traqueal durante manipulações das vias 
aéreas como a aspiração traqueal, reconexões do 
circuito ou colocação de equipamentos como 
inaladores a jato (veja o Capitulo 12, sobre fisio- 
terapia na UTI). 


Outra fonte de inoculação volumosa, e por 
vezes súbita, é o estômago. Em pessoas saudá- 
veis, a acidez do estômago impede a coloniza- 
ção gástrica por micro-organismos que podem 
causar pneumonia. No entanto, em pacientes 
em ventilação mecânica, há indicação de uso 
de medicações para profilaxia de úlceras gástri- 
cas, as quais elevam o pH gástrico e permitem 
a colonização gástrica por micro-organismos 
patogênicos. Além da colonização gástrica, a 
fonte a partir do estômago é importante em 
pacientes em VM porque estes pacientes fre- 
quentemente apresentam condições que faci- 
litam a aspiração do conteúdo gástrico. Estas 
condições são a sedação, presença de sondas 
esofágicas, rebaixamento neurológico e gastro- 
paresias clínicas ou cirúrgicas. Estima-se que a 
aspiração de conteúdo gástrico seja responsável 
por até 20% dos casos de PAV. 

A terceira causa de pneumonia, a presença 
de micro-organismos muito agressivos, é co- 
mum em pacientes submetidos à VM. Em pa- 
cientes graves e hospitalizados há alguns dias, a 
flora microbiana normal é substituída por uma 
flora microbiana hospitalar, que é mais resistente 
aos antimicrobianos. Esta substituição também 
ocorre na via aérea superior, principal reservató- 
rio de micro-organismos que causam a PAV. 

Na maioria dos casos, a PAV começa com 
a colonização das vias aéreas superiores por 
micro-organismos e posterior colonização da 
traqueia, que também passa a ser um reserva- 
tório de micro-organismos. De fato, em mais 
de 70% dos casos de PAV, a colonização da tra- 
queia pelo micro-organismo que causou a PAV 
precedeu-a. No entanto, nem todos os pacien- 
tes com contaminação da traqueia terão PAV, 
e pacientes podem ter PAV sem contaminação 
precedente da traqueia. Nestes casos, deve ter 
ocorrido uma rápida entrada de volumosos 
inóculos, que rapidamente atingiram o pul- 
mão, sem tempo para colonizar a traqueia. O 
inóculo pode se originar do acúmulo periba- 
lonete de secreções de vias aéreas superiores, a 
via mais comum, assim como de outras fontes, 
como o conteúdo gástrico, gotejamento de inó- 
culo de infecções dos seios paranasais (sinusi- 
tes), contaminações dentárias, todos esses se 
acumulando peribalonete. Alternativamente, 
pode atingir os pulmões através do ar inalado 
ou da circulação sanguínea, como no caso da 
aspiração de condensado do circuito do ven- 
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tilador, contaminação durante a aspiração tra- 
queal, aspiração de material contaminado de 
ambus ou nebulizadores, aspiração do biofilme 
de bactérias que se formam na face interna do 
tubo traqueal e disseminação hematogênica de 
infecção proveniente em outro órgão. 

A PAV tem no princípio da sua patogênese a 
aspiração de material contaminado e, portanto, 
é uma pneumonia aspirativa. Como os pacien- 
tes em VM estão deitados, o material aspirado 
impactará preferencialmente nos segmentos 
posteriores dos lobos inferiores, mesmo com a 
cabeceira elevada. Esta aspiração leva à impac- 
tação do material contaminado em bronquiolos 
de pequeno calibre e, a partir deste ponto, a co- 
lônia de micro-organismos cresce radialmente 
invadindo o espaço alveolar adjacente. A tradu- 
ção histopatológica desta aspiração é o de uma 
broncopneumonia. Como os fatores de risco 
para PAV persistem enquanto o paciente esti- 
ver intubado, devem ocorrer várias aspirações 
ao longo dos dias de VM, podendo haver múl- 
tiplos focos de broncopneumonia até mesmo 
com micro-organismos causadores diferentes. 
Esse processo fisiopatológico dificulta o diag- 
nóstico e o tratamento adequado dos pacientes, 
como será descrito a seguir. 


Prevenção 


Considerando a patogênese atual da PAV, 
alguns consideram seu desenvolvimento como 
totalmente prevenível, e que, portanto, sua 
ocorrência seria uma iatrogenia. Apesar de 
radical, essa visão trouxe inclusive discussões 
de não reembolso por parte dos convênios nos 
EUA dos gastos associados à PAV. Porém, o co- 
nhecimento atual nos diz que riscos intrínsecos 
sempre existirão, a despeito do melhor conhe- 
cimento da patogênese e modo de preveni-la. 
Didaticamente, podem-se dividir os fatores 
de risco em modificáveis e não modificáveis. 
Entre os modificáveis, existem fatores relacio- 
nados ao manejo do paciente, como procedi- 
mentos, ventilação mecânica invasiva, dieta, 
entre outros e, entre os não modificáveis, fa- 
tores relacionados ao próprio paciente, como 
idade, comorbidades, sexo masculino, doença 
pulmonar crônica, entre outras. Com o intuito 
de prevenção, a atitude da equipe deve focar- 
-se na diminuição dos fatores de risco modi- 
ficáveis. Em geral, as medidas de prevenção 


apresentam diferentes áreas de atuação, sendo 
as principais: 


1. Reduzir a transmissão cruzada entre doentes; 

2. Reduzir a chance de aspirações através do 
balonete do tubo endotraqueal; 

3. Reduzir a colonização oral de bactérias; 

4. Melhorar a eficácia do aparato mucociliar, 
prejudicado em doenças críticas e em pa- 
cientes sob ventilação mecânica invasiva. 


Atualmente, as evidências apontam para 
maior benefício quando se utiliza a aplicação 
das medidas de prevenção da PAV sob a forma 
de um pacote, denominado “bundle”, mais efi- 
caz que medidas aplicadas isoladamente. 


Medidas clássicas de prevenção 
Ventilação mecânica invasiva 


Apesar de parecer óbvio, uma medida que 
deve ser lembrada é a própria instalação da 
ventilação mecânica invasiva e do procedimen- 
to de intubação. As duas em conjunto, assim 
como a reintubação, elevam o risco de pneu- 
monia nosocomial em 6 a 21 vezes. Portanto, 
a VMI deve ser instalada somente se indicada e 
necessária. A ventilação mecânica não invasiva 
pode ser uma alternativa. 


Higienização das mãos 

Uma das medidas mais custo-efetivas e de 
fácil execução para prevenção da PAV é a higie- 
nização adequada das mãos antes e após qual- 
quer procedimento com o doente, diminuindo 
assim a transmissão cruzada de patógenos e/ou 
sua instalação em sítios estéreis. A higienização 
pode ser tanto com lavagem das mãos como de- 
sinfecção com álcool gel. A Organização Mun- 
dial da Saúde (OMS) reforça que esta é a medida 
mais simples e eficiente na redução geral de in- 
fecções nosocomiais, e diversos estudos já com- 
provaram seu papel na redução da PAV. 


Controle da pressão intrabalonete 

Estudos in vitro e in vivo já comprovaram que 
manter a pressão intrabalonete entre 20-30 cmH,0 
reduz a passagem do conteúdo suprabalonete para 
abaixo dele por efeito direto da pressão transmitida 
de dentro do balonete para a parede traqueal. En- 
tretanto, estudos mostram que durante 24 horas 
de VMI, a pressão intrabalonete fica fora da faixa 
desejada mais de 60% do tempo. Diversos estu- 
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dos mostraram que o método de palpação manual 
do balonete é extremamente impreciso. Assim, 
recomenda-se a checagem com manômetro pelo 
menos três vezes ao dia. Atualmente, com o intuito 
de contornar essa dificuldade, métodos contínuos 
de monitoramento e manutenção da pressão intra- 
-balonete foram desenvolvidos, técnica que levou 
à menor taxa de microaspiração, menor carga 
bacteriana em lavado broncoalveolar e redução da 
incidência de PAV de 26% para 10%. Novos es- 
tudos são necessários nessa área, até mesmo para 
definir se o controle continuo deve ser pneumático 
ou eletrônico. 


Posicionamento do paciente 


Em meados de 1990, descobriu-se que o 
estômago é uma fonte importante de patógenos 
(especialmente quando o pH gástrico é maior que 
4), os quais poderiam translocar para a orofarin- 
ge, acumular-se acima do balonete, e aumentar 
o risco de PAV. Essa teoria apresenta fatores faci- 
litadores bastante comuns na UTI, como uso de 
protetor gástrico e sondas de alimentação enteral, 
facilitando assim a colonização gástrica e o reflu- 
xo gastroesofágico. Desde então, após o resulta- 
do de estudos randomizados, tem-se orientado a 
posição de cabeceira elevada a 30-45º em detri- 
mento da posição supina. Apesar de amplamente 
recomendada, estudos mostram que é difícil a 
manutenção do paciente nesta angulação acima 
da horizontal em tempo suficiente durante 24 
horas na UTI. Além disso, recentemente tem-se 
revisto o real nível de evidência desta recomenda- 
ção, e estudos experimentais têm questionado a 
verdadeira eficácia desta medida na prevenção da 
PAV, conforme discutido a seguir. 


Descontaminação seletiva do trato 
digestivo 

Com o intuito de diminuir a colonização da 
via aérea alta, objetiva-se diminuir a colonização 
bacteriana em cavidade oral e trato digestivo. Para 
isso, utilizam-se antissépticos orais e antibióticos 
não absorvíveis, com uso ou não de antibióticos 
sistêmicos. O uso sistêmico de antibióticos profi- 
láticos para prevenção da PAV não apresenta evi- 
dência consolidada na literatura atual, porém está 
claro que os efeitos da medida e seus riscos estão 
relacionados com o perfil dos patógenos de cada 
unidade, sendo maior o risco em unidades com 
alta incidência de micro-organismos resistentes. 


Em contrapartida, a descontaminação sele- 
tiva da cavidade oral com clorexidina, é bas- 
tante implementada e se mostra eficaz. Ainda 
restam duvidas sobre como a limpeza da cavi- 
dade oral deve ser realizada, como qual con- 
centração, tempo de aplicação e frequência do 
uso de clorexidina. Novos estudos ainda sem 
conclusão têm sido realizados com o intuito de 
diminuir especificamente a colonização da pla- 
ca dental através de medidas como a escovação 
dental ativa dos pacientes. 


Local da via aérea artificial 


A traqueostomia durante tempos foi uma 
medida considerada efetiva na prevenção da 
PAV. Entretanto, nos últimos anos e com es- 
tudos de melhor qualidade, essa medida mos- 
trou-se ineficaz. Portanto, a traqueostomia não 
está indicada para prevenção da PAV. 

Recomenda-se evitar a intubação nasotra- 
queal, com o intuito de diminuir a incidência 
de sinusite e consequentemente de PAV, apesar 
de não haver evidência na literatura clara asso- 
ciação causal entre sinusite e PAV. 


Fisioterapia respiratória 

Amplamente empregada, a fisioterapia res- 
piratória pode diminuir a incidência de PAV. A 
atuação do fisioterapeuta começa desde a fixa- 
ção correta do tubo, aspiração endotraqueal, 
mobilização de muco e desmame. Novos estu- 
dos estão sendo conduzidos para melhor apli- 
car as técnicas fisioterápicas, inclusive com o 
intuito de melhora no desempenho do clarea- 
mento mucociliar. Também amplamente estu- 
dada é se a aspiração deve ser realizada com 
circuito fechado ou aberto. Apesar de lógico, 
diversos estudos randomizados e metanálises 
não mostraram superioridade da aspiração em 
circuito fechado em relação ao aberto. Talvez 
em ambientes com alta incidência PAV e de mi- 
cro-organismos resistentes, a aspiração fechada 
possa ser uma medida custo-efetiva. 


Troca de circuitos e umidificação 


Medidas amplamente estudadas, a troca de 
circuitos e a umidificação ainda são discutidas 
na literatura quanto à sua eficácia. Quanto à 
umidificação, a maioria dos estudos randomi- 
zados e metanálises não mostrou benefício do 
trocador de umidade e calor (HME, do inglês 
Heat Moisture Exchanger) em relação à umidi- 
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ficação ativa. Em uma minoria de estudos, o 
HME foi superior na prevenção da PAV, prin- 
cipalmente em pacientes que necessitaram de 
VMI por mais de 5 dias. Como a custo-efetivi- 
dade do HME é superior à umidificação ativa, 
alguns consensos recomendam o HME, porém 
sem forte evidência de superioridade. As trocas 
de circuitos, os quais acumulam líquidos e são 
altamente colonizados, também já foi matéria 
de debate. A troca periódica e programada dos 
circuitos não se mostrou benéfica na redução 
da PAV, nem mesmo na diminuição de custos. 
Hoje o consenso é somente realizar a troca dos 
circuitos quando se visualize sujeira ou dano. 
É muito importante ter o cuidado, quando do 
manejo dos circuitos, de evitar o retorno do 
condensado em direção à via aérea do paciente. 


Dieta e protetores gástricos 


Apesar da fundamentação que a dieta ente- 
ral aumenta o risco de aspiração e consequen- 
temente o risco de PAV, o uso de dieta enteral 
deve sempre ser a prioridade em relação à dieta 
parenteral. Não há recomendação quanto ao 
calibre da sonda enteral, nem se a administra- 
ção deve ser contínua ou intermitente. Há um 
princípio fisiológico para uso da sonda em po- 
sição pós-pilórica, com o intuito de reduzir o 
risco de aspiração, porém não há evidência na 
literatura para recomendar tal procedimento. 
Na literatura atual, a monitorização do residuo 
gástrico também é controversa no sentido de 
prevenir PAV. Quanto aos protetores gástricos, 
apesar de muito estudados em relação ao risco 
de PAV, a recomendação atual é de somente ins- 
tituir proteção gástrica em pacientes com alto 
risco de sangramento gastrointestinal. 


Medidas novas de prevenção 
Cânulas com aspiração subglótica 

Cânulas de aspiração subglótica apresen- 
tam a capacidade de aspirar o conteúdo su- 
prabalonete e assim, retirar o substrato para 
microaspirações. Essa aspiração pode ser tan- 
to continua quanto intermitente. Diversos es- 
tudos randomizados foram realizados e uma 
metanálise incluindo 13 estudos mostrou ser 
essa uma medida eficaz na prevenção da PAV. 
A aspiração subglótica é comprovadamente efi- 
caz mesmo em ambientes de baixa incidência 
de PAV, mas resta dúvida se é capaz de reduzir 


somente PAVs precoces ou também as tardias. 
Existem receios, entretanto, quanto à sua segu- 
rança, pois estudos experimentais e relatos na 
literatura mostraram casos com dano traqueal 
importante. Sendo assim, necessitamos de mais 
estudos de segurança desta medida. 


Cânulas revestidas e dispositivos de 
retirada de biofilme 


São medidas que atuam na formação do 
biofilme dentro do tubo endotraqueal. Somen- 
te um estudo clínico testou cânulas revestidas 
de prata comparadas com cânulas convencio- 
nais: cânulas revestidas de prata diminuíram a 
incidência de PAV de 7,5% para 4,8%. Porém, 
este único estudo apresentou uma mediana de 
dias de ventilação de somente 3 dias, e o gru- 
po de pacientes que usou a cânula com prata e 
não desenvolveu pneumonia apresentou maior 
mortalidade. Removedores mecânicos do bio- 
filme estão sendo desenvolvidos e alguns já fo- 
ram testados em pacientes, em estudos de fase 
le II. Esses removedores são aparentemente 
efetivos na remoção do biofilme e na diminui- 
ção da colonização, não apresentando efeitos 
adversos. Futuros estudos são necessários para 
a implementação clínica desses dispositivos. 


Balonetes modificados 


Atualmente, novos balonetes foram desen- 
volvidos com o intuito de melhorar a eficácia na 
prevenção da microaspiração. A grande maio- 
ria é composta por balonetes de alto volume e 
baixa pressão, em contraste aos balonetes anti- 
gos de baixo volume e alta pressão, que apre- 
sentavam maior risco do que benefícios, frente 
à lesão traqueal causada. Originalmente, os tu- 
bos de alto volume e baixa pressão foram cons- 
tituídos de formato cilíndrico e constituídos de 
polivinilcloreto (PVC). Após novos estudos, 
têm-se produzido tubos com novos formatos 
e materiais. Dentre os novos formatos, o mais 
promissor é o balonete chamado taper, no qual 
em determinada altura do balonete, o diâmetro 
do mesmo se iguala ao diâmetro da traqueia, 
atingindo quase 100% de vedação. Ainda com 
poucos estudos clínicos, este tipo de balone- 
te parece promissor. Por outro lado, balonetes 
de materiais diferentes foram desenvolvidos. 
O mais atraente e já empregado clinicamente 
é o balonete feito de poliuretano. Este balonete 
tem sua membrana 10 vezes mais fina que o 


Capitulo 23 Pneumonia Associada à Ventilação Mecânica [sx] 


PVC, sendo melhor acoplado na traqueia e per- 
mitindo menor formação de canais através do 
balonete e, assim, menos microaspirações. Tem 
como desvantagem o preço. Ainda experimen- 
tais, balonetes de lycra e silicone foram produ- 
zidos e apresentaram bom desempenho, e em 
breve estarão disponíveis para testes clínicos. 


Posicionamento 


Estudos experimentais mostraram que 
grande parte da microaspiração, a grande vilã 
na patogênese da PAV, ocorre peloo efeito da 
gravidade. Estudos observaram que, em pa- 
cientes intubados sob pressão positiva e com 
a cabeceira elevada a 30º acima da horizontal, 
o aparelho mucociliar tem sua capacidade re- 
duzida, apresentando deslocamento do muco 
em direção ao parênquima pulmonar, e não em 
direção à traqueia como deveria ocorrer. Basea- 
dos neste achado, novos estudos foram condu- 
zidos para testar outros posicionamentos do 
paciente. Em neonatos, a posição lateral e dis- 
cretamente abaixo da horizontal (5 graus) apre- 
sentou menor incidência de PAV. Em adultos, a 
rotação lateral periódica também pode reduzir 
as microaspirações e é segura. Acredita-se que 
essa medida tenha maior benefício nos primei- 
ros dias de UTI, quando o paciente encontra- 
-se sob sedação mais profunda, com ausência 
de reflexo de tosse e sua doença crítica na fase 
mais aguda. Um estudo também sugeriu que a 
posição prona seria também associada à dimi- 
nuição do risco de PAV. Novos estudos estão 
sendo conduzidos e podem mudar a rotina do 
posicionamento dos pacientes críticos. 


Uso de probióticos 


Com o intuito de modular a resposta imu- 
nológica e também restabelecer a flora bacteria- 
na intestinal, o uso de probióticos foi estudado 
na prevenção de PAV. Apesar de pouco imple- 
mentado, estudos de revisão sistemática e me- 
tanálise demonstraram segurança e diminuição 
da incidência de PAV, porém sem evidência em 
desfechos como dias de ventilação mecânica e 
mortalidade. 


Corticosteroide sistêmico em trauma 


Doentes com trauma cranioencefálico ou 
politrauma apresentam incidência elevada de 
PAV em comparação com outras subpopula- 
ções na UTI. Um único estudo randomizado, 


controlado e duplo-cego testou o uso de doses 
de estresse de hidrocortisona em pacientes com 
trauma para prevenção da PAV. Esta medida 
reduziu a incidência de PAV nesta população, 
porém necessita de maior evidência, devido 
aos riscos associados ao uso de corticosteroide 
sistêmico. 


Ajuste nos parâmetros do ventilador 


Apesar de fisicamente plausível, somente 
recentemente evidenciou-se o papel da PEEP 
na prevenção da PAV. Exercendo uma pressão 
direta contra a força gravitacional exercida sob 
a secreção suprabalonete, o uso de PEEP mais 
elevadas é comprovadamente uma medida, 
tanto in vitro como em estudo clínico randomi- 
zado, capaz de diminuir o risco de microaspira- 
ção. Seu valor ideal não é estabelecido, porém 
sabe-se que em ZEEP (PEEP igual a zero) o risco 
de PAV é maior. Novas evidências têm surgido 
quanto a possíveis ajustes no ventilador com o 
intuito de ajudar o aparelho mucociliar do pa- 
ciente na propulsão de secreção e evitar, assim, 
o desenvolvimento da PAV. O fundamento mais 
empregado, já provado em estudos in vitro e em 
animais, é o aumento da diferença entre o flu- 
xo expirado e inspirado, fazendo com que um 
dos parâmetros fundamentais para a melhora 
do clareamento mucociliar seja o pico de fluxo 
expiratório. Estudos de segurança e eficácia em 
doentes clínicos são necessários para a implan- 
tação e teste desta medida. 


Solução salina antes de aspiração 
endotraqueal 

Avaliou-se a instilação de solução salina 
(NaCl 0,9%) comparado com água em um es- 
tudo randomizado com o intuito de melhorar 
a eficácia da aspiração de vias aéreas. O meca- 
nismo pelo qual a solução salina poderia ser 
benéfico é através da retirada mais eficiente do 
biofilme do tubo e estímulo à tosse do pacien- 
te. Neste estudo, o grupo que recebeu solução 
salina apresentou menor incidência de PAV 
microbiológica (23,5% vs. 10,8%, p = 0.008). 
Novos estudos precisam ser realizados para 
que a ampla aplicação dessa medida possa ser 
preconizada. 


Sedação, despertar e desmame 


Com o intuito claro de diminuir o tempo 
de exposição à ventilação mecânica invasiva e 
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consequentemente o risco de PAV, estudos re- 
centes demonstraram que protocolos de menor 
sedação no paciente crítico apresentam alguns 
benefícios clínicos. Esses protocolos habitual- 
mente são constituídos por despertar diário ou 
prática de não sedação, associados à aplicação 
de testes de respiração espontânea como ras- 
treamento para desmame da ventilação meca- 
nica. Essas medidas são capazes de reduzir dias 
de ventilação mecânica, tempo de internação 
em UTI e de internação hospitalar. O impacto 
desses protocolos na incidência de PAV não foi 
bem estudado, e apenas um estudo demons- 
trou benefício em termos de redução de PAV. 
Entretanto, considerando a fisiopatologia da 
PAV, não é necessária evidência clássica na li- 
teratura para sua recomendação na prevenção 
da PAV, visto que extubação precoce e manu- 
tenção de nível neurológico adequado estão 
diretamente relacionados ao menor risco de 
desenvolvimento da PAV. 


Estratégia diagnéstica 


O diagnóstico da PAV é um dos temas mais 
controversos e debatidos na literatura atual. 
Como não há um diagnóstico padrão-ouro, 
muitos métodos já foram descritos, porém 
todos com falhas na acurácia. Para contornar 
este problema, pode-se lançar mão de três ca- 
minhos: 1 — Estratégia CLÍNICA; 2 — Estratégia 
MICROBIOLÓGICA e 3 — Estratégia MISTA 
(combinando as duas anteriores, Figura 23.1). 

Tanto a estratégia clínica (Figura 23.1) 
quanto a microbiológica apresentam resultados 
falsos negativos e falsos positivos. A acurácia 
das estratégias depende das técnicas emprega- 
das, do uso prévio de antibióticos, e da popu- 
lação estudada, sendo mais difícil em pacientes 
com SDRA, queimados ou trauma. A literatura 
atual indica que, para um manejo adequado, 
a equipe assistente deve combinar as duas es- 
tratégias. 

Quanto à estratégia microbiológica, a di- 
ficuldade se estabelece em diferenciar a colo- 
nização das vias aéreas inferiores de infecção. 
Muito se debate se a amostra da secreção res- 
piratória deva ser realizada de modo invasivo 
com lavado broncoalveolar, escovado protegi- 
do ou minilavado, ou de modo não invasivo 
através de aspirado traqueal. Apenas um estu- 


do randomizado indicou que o manejo invasi- 
vo pode melhorar a sobrevida em curto prazo. 
Outros indicam que a estratégia invasiva pode 
diminuir o uso e o tempo de exposição à anti- 
bioticoterapia instituída. Também é motivo de 
dúvida se as culturas devem ser semiquantita- 
tivas ou quantitativas. Se quantitativas, valores 
de corte preestabelecidos devem ser utilizados. 
Outras formas de diagnóstico etiológico pro- 
vêm de hemoculturas, visto que aproximada- 
mente 35% das PAVs apresentam bacteremia, 
e de punção de derrame pleural associado. A 
coleta de toda amostra biológica, se possível 
antes da instituição de novo antibiótico, deve 
ser encaminhada rapidamente ao laboratório 
de microbiologia. Já é estabelecido que a insti- 
tuição de culturas de vigilância, ou seja, quan- 
do não há suspeita clínica de PAV, não deve ser 
realizada. 

O uso de biomarcadores no auxílio diag- 
nóstico apresenta achados otimistas, porém 
sem critérios estabelecidos para aplicabilidade 
clínica. Dentre os marcadores séricos, existem 
a proteina-C-reativa (PCR) e a procalcitoni- 
na (PCT). O acompanhamento da tendência 
dos valores destes marcadores em doentes sob 
ventilação mecânica foi útil no auxílio diag- 
nóstico de PAV, sendo a PCR mais sensível e 
a PCT mais específica. Na análise do lavado 
broncoalveolar, o marcador mais promissor, 
porém de difícil aplicabilidade à beira do lei- 
to, é o s-TREM-1. Possivelmente em pacientes 
com diagnóstico mais difícil, como em doen- 
tes com SDRA, o uso destes biomarcadores 
seja mais indicado. 


Tratamento 


O tratamento antimicrobiano da PAV deve 
ser realizado precocemente e a escolha do an- 
tibiótico deve ser baseada principalmente no 
perfil dos patógenos encontrados em cada uni- 
dade. O bom uso dos “guidelines” pode ajudar 
na escolha dos antibióticos empíricos iniciais. 
No geral, a colonização das vias aéreas superio- 
res e inferiores tende a apresentar predominan- 
cia de patógenos hospitalares após 5 dias de 
internação hospitalar, e por isso classificamos a 
PAV em precoce, quando ocorre nos primeiros 
5 dias de internação, e tardia, que ocorre após 
5 dias de internação. 
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Paciente em VMI > 48h 
+ 


Suspeita clínica de PAV 


Coleta de material do trato 
respiratório e hemocultura 
(antes de trocar ou 

novo ATB) 


Sepse grave ou 
choque séptico 


ATB empírico precoce 
(b emp 
locais/guidelines/ 


Melhora clinica 
(48-72h após) 


* Melhora da relação pO FiO, 

* Ausência de febre ou hipotermia 

* Melhora/estabelização de 
disfunções orgânicas 


Cultura NEGATIVA 
* Considere patógenos não cobertos 
* Outro foco infeccioso 
* Diagnóstico não infeccioso 


Suspeita clinica: 
infiltrado novo ou com 
piora progressiva 


+ 2 dos critérios abaixo: 
1 - temperatura > 38º ou < 36º 


2 - leucócitos > 12.000 ou <4.000 
3 - secreção respiratória purulenta 


ou 


+ CPIS escore > 6 pontos 


Observar 
(reavaliação clínica periódica) 
procure outros focos e 
diagnósticos não infecciosos 


Critério microbiológico 
* Escovado protegido: > 10º ufc/ml 

* Lavado-broncoalveolar: > 10º ufc/ml 
* Aspirado traqueal: > 10° ufc/ml 


cente (< 
* Presença bactérias intracelulares: > 5% 


Cultura POSITIVA 
(ajuste de ATB guiado; 
considere tratamento curto) 


Cultura NEGATIVA 
(considere parar ATE; 
principalmente se CPIS < 6) 


Cultura POSITIVA 


(Ajuste de ATB guiado) 


a Figura 23.1 Estratégia mista para diagnóstico de PAV. VMI = ventilação mecânica invasiva. Infiltrado signi- 
fica infiltrado ao RX de tórax. UFC = unidades formadoras de colônias. PaO, = pressão arterial de oxigênio. 
FIO, = fração inspirada de oxigênio. ATB = antibioticoterapia. CPIS = Clinical Pulmonary Infection Score. 


O uso de terapia combinada para alguns 
patógenos, como bacilos gram-negativos não 
fermentadores (P aeruginosa/Acinetobacter sp.), 
parece não apresentar diferença em desfechos 


clínicos como mortalidade. Também não há 
evidências concretas para a utilização de tera- 
pia estendida para 14 dias, ao invés de 7 dias, 
para estes patógenos. Dependendo do perfil 
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microbiológico da unidade, e em situações clí- 
nicas específicas, a terapia estendida pode ter 
benefício. 

Quanto às novidades no tratamento da PAV, 
existe o tratamento antimicrobiano guiado por 
detecção de PCR/marcadores gênicos de pató- 
genos e a utilização de antibióticos inalatórios 
(Figura 23.1). 


Avaliação da resposta terapêutica e 
falha de tratamento 


Um tema pouco estudado é como avaliar se 
houve resposta adequada ou falha do tratamen- 
to do paciente crítico com PAV. Sendo doença 
infecciosa, um dos paradigmas para definir res- 
posta completa ao tratamento antimicrobiano 
é a erradicação microbiológica pulmonar. Ou- 
tro foco de atenção seria o uso de critérios es- 
tabelecidos para pacientes com Pneumonia de 
Comunidade, baseados em critérios clínicos e 
radiológicos. Porém, devido às suas peculiari- 
dades, nenhum dos possíveis desfechos citados 
anteriormente se aplica muito bem à PAV. Como 
descrito, a via aérea de pacientes sob ventilação 
mecânica apresenta alta taxa de colonização; as- 
sim, manter o objetivo de erradicação microbio- 
lógica fica sem parâmetro real de normalidade. 
Além disso, aproximadamente 30% a 40% das 
PAVs clinicamente suspeitas apresentam cultu- 
ras de via aérea negativas, e 10% a 15% delas 
apresentam pneumonia bacteriana no exame 
anatomopatológico. Por outro lado, como os pa- 
cientes com PAV costumeiramente apresentam 
outros motivos para febre, taquicardia e ma- 
nutenção do infiltrado radiológico, os critérios 
clínicos de estabilidade clínica e a resposta ao 
tratamento ficam difíceis de serem estabeleci- 
dos. Considerando essas limitações, a literatura 
sugere que 50% a 60% dos pacientes com PAV 
apresentem falha de tratamento. 

Um estudo descreveu a história natural da 
PAV em uma coorte de pacientes com trata- 
mento antimicrobiano adequado. Observou-se 
que o tempo gasto para a normalização da fe- 
bre, hipoxemia, leucocitose e cultura de secre- 
ção traqueal em conjunto foi em média 9 dias, 
porém podendo estender-se até 17 dias. Obser- 
vou-se tempo médio de resolução da febre de 5 
dias, da hipoxemia de 6 dias, da leucocitose de 
8 dias e de negativação das culturas de 10 dias. 


Critérios microbiológicos 

Segundo a literatura atual, um evento de 
recorrência da PAV acontece quando apare- 
cem novos sinais clínicos compatíveis com 
pneumonia, confirmados por microbiologia. A 
recorrência inclui três possibilidades: 1 — Per- 
sistência: a mesma infecção causada pelo mes- 
mo patógeno inicial; 2 — Recidiva: erradicação 
atingida com tratamento antimicrobiano, po- 
rém nova cultura positiva e 3 — Superinfecção: 
identificação de outro patógeno. 

Critério radiológico 

Assim como na pneumonia de comunida- 
de, na PAV, o uso de critérios radiológicos ba- 
seados na radiografia de tórax é limitado tanto 
pela interferência de outras condições clínicas, 
como edema pulmonar, quanto pela quali- 
dade da radiografia na UTI. A radiografia de 
tórax pode ajudar a identificação de ausência 
de resposta. Por exemplo, o aparecimento de 
cavitações, complicações e piora em 50% do 
envolvimento pulmonar é fator de piora im- 
portante e critério de ausência de resposta. É 
descrito uma piora discreta nas primeiras 24 
horas, encontrada principalmente em doentes 
bacterêmicos e/ou infectados por patógenos 
com alta virulência. 

Estudos tomográficos e ultrassonográficos 
da evolução da PAV são raros. Recentemente, 
em uma pequena coorte de pacientes com PAV 
inicialmente tratados adequadamente, utilizou- 
-se a ultrassonografia de tórax como medida de 
resposta terapêutica. Os autores conseguiram 
estabelecer critérios de melhora na aeração pul- 
monar com melhora clínica. Novos estudos são 
necessários nesta área. 

Critério clínico 

O uso de qualquer critério clínico isolado 
não é capaz de marcar falha terapêutica ou 
resposta adequada. Claramente, se o paciente 
apresentou choque séptico ou disfunção orga- 
nica grave associada ao decorrer do tratamento 
da PAY, esse é um critério de falha terapêutica. 
Apesar de esquecido no contexto complexo da 
PAY, a literatura atual sinaliza para a PaO,/FiO, 
como o marcador mais fidedigno para resposta 
terapêutica e melhora do pacientes. A melhora 
deste marcador também apresenta correlação 
com erradicação microbiológica. 
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Dois estudos mostraram que o uso do CPIS, 
um escore que inclui principalmente critérios 
clínicos e radiológicos, é bom marcador de res- 
posta ao tratamento. O que se notou foi que a 
reavaliação do CPIS no dia 3 e dia 5 do trata- 
mento antimicrobiano serve de guia para me- 
lhora do paciente com PAV. 


Biomarcadores 


Os biomarcadores mais estudados em PAV 
são a PCR e a PCT. Ambas são fatores prognós- 
ticos e marcadores de resposta ao tratamento, 
sendo que a PCR também foi associada à carga 
bacteriana de pacientes com PAV. Já a PCT de- 
monstrou melhores resultados quanto à avalia- 
ção de resposta ao tratamento. Níveis baixos de 
PCT apresentam alto valor preditivo negativo, 
correlacionando-se com cura clínica. Já níveis 
elevados necessitam de maior investigação, 
sendo relacionados à superinfecção, recidiva 
ou infecção em outro sítio que não o pulmonar. 
A PCT talvez possa indicar pacientes que se be- 
neficiem do tratamento de 7 dias em relação 
ao tratamento estendido, porém estudos são 
necessários para demonstrar a eficácia e segu- 
rança dessa estratégia. Novos biomarcadores, 
como a pró-adrenomedulina, estão sob estudo. 

De modo geral, espera-se 48 a 72 horas para 
uma reavaliação adequada e discernimento se o 
paciente necessita de ampliação terapêutica ou 
não. Neste momento, provavelmente o médico 
terá em mãos o resultado da cultura pulmonar, e 
a reavaliação é necessária. Os consensos recomen- 
dam não mudar o esquema terapêutico inicial até 
48h do tratamento e/ou resultado de cultura. 


Conclusão 


A pneumonia associada à ventilação meca- 
nica é um evento comum e associado a maior 
morbimortalidade em pacientes críticos, com 
mortalidade atribuível de aproximadamente 
10%. A PAV pode ser prevenida, e uma série de 
medidas simples e baratas, geralmente aplica- 
das na forma de pacote, ou bundle, são efetivas 
na redução de sua incidência 


O diagnóstico e tratamento da PAV são 
grandes desafios para a equipe da UTI e novos 
métodos de diagnóstico e avaliação da resposta 
ao tratamento são necessários. 
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Complicações da 


CAPÍTULO 


DESTAQUES 


= Sérgio Eduardo Demarzo 


Ventilação Mecânica 


® As alterações laríngeas são as mais frequentemente encontradas como 
complicação da intubação. 


= A intubacao seletiva ocorre mais frequentemente em pacientes do sexo feminino 
e de baixa estatura. 


= O exame físico, através de ausculta e verificação da expansibilidade torácica, não 
garante totalmente o correto posicionamento do tubo na traqueia. 


= O teste de vazamento de ar do balonete é sensível em predizer a presença de 
estridor pós-extubação. 


® A laringotraqueobroncoscopia é o padrão ouro para avaliar alterações laringeas e 
traqueais secundárias à intubação traqueal. 


= Conhecer os tipos de complicações da ventilação mecânica relacionadas à via 
aérea, incidência e como identificá-las. 


Definições 


Podemos dividir as complicações da intu- 
bação traqueal nas vias aéreas de acordo com 
vários critérios, como por exemplo: topográfi 
co, de acordo com o local da via aérea afetado; 
frequência, se evento raro ou mais incidente; 
gravidade, dependendo do potencial de morbi- 
dade; cronologicamente, considerando o mo- 
mento em que o evento ocorreu, ou ainda de 
uma maneira mista 

Optamos por dividir as complicações da in- 
tubação traqueal em três grupos: as que ocorrem 


durante o procedimento de intubação, enquanto 
o tubo estiver em sua posição ou aquelas que ad- 
nto de extubação (Tabela 24.1) 

A exata incidência destas complicações é 


vêm após o ev 


difícil de ser determinada, variando nas diver 
sas publicações e por volta de 10%. Fatores 
implicados na etiologia destas complicações in 
cluem o tamanho do tubo empregado, material 
do tubo e do balonete (cuff), trauma durante o 
procedimento de intubação traqueal, tempo de 
duração do procedimento de intubação, além 
do estado nutricional, hemodinâmico e meta- 
bólico do paciente 
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Tabela 24.1 Complicações da intubação. 


= Trauma dentário 
a Trauma laríngeo (TET) 
= Laceração traqueal 


a Intubação seletiva 


= Aspiração/pneumonia 
= Edema de laringe 


= Oclusão do tubo endotraqueal a Estridor e edema de laringe 


= Granuloma de prega vocal 
= Ulceração de prega vocal 
= Paralisia de prega vocal 


= Intubação esofágica = Erosão/ulceração de laringe = Estenose de traqueia 
= Aspiração = Granuloma de prega vocal = Estenose de subglote 
= Ulceração a Sinéquias 


a Fistula traqueoesofágica (TE) 


Complicações durante a passagem do 
tubo traqueal 


No ato da intubação, as complicações po- 
dem ser decorrentes de trauma direto, que 
pode acontecer em qualquer local da via aérea 
ou face; ou também em respostas fisiológicas 
ao procedimento e/ou medicações empregadas. 
Martin et al., avaliando 3.423 intubações de 
emergência, encontraram que 10,3% dos pro- 
cedimentos foram realizados com dificuldade 
e a incidência de complicações foi de 4,2%, 
sendo aspiração e intubação esofágica as mais 
frequentes. Mort et al., revendo 2.833 intuba- 
ções de emergência, encontraram hipoxemia, 
intubação esofágica e aspiração como compli- 
cações mais frequentes, com risco relativo mais 
elevado quando mais do que duas tentativas de 
intubação eram realizadas. 


Lesões secundárias a trauma direto 


a) Trauma ou avulsão dentária: apresenta 
baixa incidência, entre 0,06% e 0,6%. Ge- 
ralmente acontece nos dentes incisivos su- 
periores e em pacientes com desnutrição e 
dentição em estado de conservação inade- 
quado, em procedimentos de urgência ou 
que se emprega força em demasia. Even- 
tualmente ocorre avulsão dentária com ris- 
co de aspiração para traqueia. A laceração 
labial ou de língua são mais frequentes, mas 
com risco de complicação menor; 

b) Trauma laríngeo: pode se manifestar como 
lacerações na laringe, subluxação de arite- 


noide ou hematoma de prega vocal, com 
incidência de aproximadamente 6%, ocor- 
rendo geralmente associado a tamanhos 
de tubo traqueal (TT) maiores e intubação 
nasotraqueal. Destas manifestações, a mais 
frequente é a presença de hematoma de 
prega vocal ocorrendo em 4% a 5% das in- 
tubações. Geralmente ocorre na prega vocal 
esquerda, pois a passagem do TT é realiza- 
da pela mão direita do operador (movimen- 
to da direita para a esquerda). 

Laceração traqueal: apresenta incidência 
muito baixa, mas é potencialmente fatal. 
Geralmente acontece na parede posterior 
da traqueia, devido ao uso de TT despro- 
porcionalmente mais calibroso e às vezes 
devido ao emprego de fio-guia exterio- 
rizado ao TT. Ocorre em procedimentos 
difíceis, em que múltiplas e vigorosas ten- 
tativas são empregadas. Suspeita-se deste 
tipo de lesão quando, após o procedimento 
de intubação e conexão ao ventilador meca- 
nico, encontra-se enfisema de subcutâneo 
na região cervical ou torácica. Ocasional- 
mente associa-se pneumomediastino e/ou 
pneumotórax na radiografia de tórax. O 
diagnóstico é feito com auxílio da bron- 
coscopia, que visualiza ruptura da parede, 
geralmente linear e com extensão de alguns 
centimetros. Se a laceração não for extensa, 
pode-se optar por tratamento conservador, 
mas dependendo do caso, localização e ex- 
tensão, a abordagem cirúrgica está indicada 
(Figura 24.1) 


Capítulo 24 Complicações da Ventilação Mecânica 


" 


a 


= Figura 24.1 Visão endoscópica mostrando lace- 
ração longitudinal em parede posterior da traqueia. 


d) Intubação seletiva: a extremidade distal 
do TT deve posicionar-se na traqueia entre 
2 e 6 cm acima da carina principal, o que 
corresponde à marcação entre 18 e 24 cm 
da cânula nos dentes incisivos superiores. 
A posição da cabeça do paciente pode in- 
terferir no adequado posicionamento dos 
TT. Com a extensão cervical, a extremida- 
de do TT se afasta da carina e com flexão 
cervical, se aproxima. A incidência de po- 
sicionamento inadequado do TT varia de 
10% a 25%. Schwartz et al. avaliaram 297 


procedimentos de intubação de emergên- 
cia através de controle radiológico após 
o procedimento e observaram posiciona- 
mento inadequado do TT em 42 pacien- 
tes (15,5%); sendo mais frequentemente 
em mulheres (61,9% vs. 38,1%, p < 0,01) 
e com extremidade distal do TT locada a 
menos de 2 cm da carina em 78,6% destes 
casos. Utiliza-se, obrigatoriamente, radio- 
grafia de tórax para verificar o correto po- 
sicionamento do TT (Figuras 24.2 e 24.3). 


Outras complicações 


Os efeitos da manipulação da via aérea 
podem ser variáveis e incluem: reflexo de fe- 
chamento do espaço glótico (laringoespasmo), 
edema pulmonar, broncoespasmo, intuba- 
ção esofágica, aspiração de conteúdo gástri- 
co, hipertensão ou hipotensão, taquicardia, 
arritmias, isquemia miocárdica e aumento da 
pressão intracraniana. 

A visão direta do tubo passando pelas pregas 
vocais e a capnografia são os melhores métodos 
para o correto diagnóstico da intubação traqueal. 
Outras possibilidades para diagnóstico de intuba- 
ção traqueal são a visualização da expansão pul- 
monar, a ausculta e o uso da broncoscopia. 

O exame físico, através da expansão e aus- 
culta pulmonar, é insuficiente para determinar 
o correto posicionamento do tubo dentro da tra- 
queia. A ausculta da região epigástrica sugerin- 
do borbulhamento sugere intubação do esôfago. 


= Figura 24.2 Radiografia de tórax mostrando tubo 
traqueal seletivo em brônquio fonte direito com 
atelectasia de pulmão esquerdo. 


= Figura24.3 Radiografia de tórax de controle após 
tracionar tubo traqueal, corretamente posicionado 
distando 5 cm da carina principal. 
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A intubação esofágica e aspiração de conteúdo 
gástrico são mais frequentes na via aérea difícil 
(classificação de Mallampati II ou IV), proce- 
dimentos de emergéncia ou quando multiplas 
tentativas são realizadas (mais que 2 tentativas). 

Geralmente, após o procedimento de in- 
tubação, inicia-se a confirmação da intubação 
pela ausculta da região epigástrica e a seguir 
nas regiões torácicas superiores. A presença de 
murmurio vesicular bilateralmente não é sufi- 
ciente para o correto diagnóstico de posicio- 
namento traqueal do tubo, pois pode ocorrer 
transmissão do som de um hemitórax para o 
outro. O tubo pode estar, por exemplo, na en- 
trada do brônquio fonte direito e ocorrer venti- 
lação para o lado esquerdo através da passagem 
de ar pelo orifício de ventilação lateral do tubo 
(“olho de Murphy”) (Figura 24.4). 


= Figura 24.4 Tubo traqueal com balonete de alto 
volume e baixa pressão com orifício de ventilação 
lateral (olho de Murphy). 


A intubação traqueal com o auxílio de um 
broncofibroscópio permite visualização direta 
da traqueia e brônquios-fonte durante a intu- 
bação e é uma alternativa viável em pacientes 
com via aérea difícil, anatomia distorcida ou 
obesidade mórbida. Usando-se este método 
é possível, de maneira precisa, determinar o 
posicionamento do TT, dispensando a confir- 
mação por radiografia de controle. No entanto, 
requer a presença de um médico especialista 
para realização do procedimento (Figura 24.5). 


Complicações secundárias à 
permanência do tubo traqueal 


As alterações laríngeas decorrentes da per- 
manência do TT podem se apresentar desde 


= Figura 24.5 Visão endoscópica mostrando a cari- 
na principal e brônquios principais. 


edema ou eritema da mucosa até presença de 
ulcerações e formação de tecido de granulação, 
dependendo do tempo de permanência do TT. 

Na região glótica, observa-se erosões ou ul- 
cerações geralmente no terço posterior das pre- 
gas vocais com elevada incidência, variando de 
51% a 94%. Estão relacionadas à pressão aplica- 
da pelo tubo sobre a mucosa. Como fatores de 
risco têm-se sexo feminino e tempo de perma- 
nência do TT. Pode ocorrer a formação de tecido 
de granulação (granuloma) na área correspon- 
dente à reparação desta mucosa. Clinicamente 
aparece, após a extubação, como rouquidão 
com duração maior que 7 a 10 dias. O diagnós- 
tico é feito pela laringoscopia (Figura 24.6). 

A ruptura da traqueia com fístula traqueoe- 
sofágica constitui lesão rara da intubação. 
Ocorre devido à necrose por compressão da 
parede posterior da traqueia, geralmente na 
área em que o balonete do TT, geralmente hi- 
perinsuflado, entra em atrito com a sonda que 
está no esôfago (geralmente sonda nasogástri- 
ca, que é de material mais rígido). Suspeita-se 
do diagnóstico quando, com frequência, ocorre 
a perda de capacidade de o balão vedar ade- 
quadamente (sem vazamentos) a via aérea. Ou- 
tros sinais podem ser tosse após deglutição ou 
presença de conteúdo alimentar no aspirado 
traqueal (Figura 24.7). 
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= Figura 24.6 Visão endoscópica mostrando tecido 
de granulação (granuloma) no terço posterior da 
prega vocal direita. 


= Figura 24.7 Visão endoscópica mostrando orifi- 
cio de fístula traqueoesofágica. 


O tratamento da fistula traqueoesofágica é 
difícil e alguns pontos são controversos, pois 
devido à baixa frequência não existem estudos 
que avaliem um grande número de pacientes. 
Medidas úteis, além do reparo cirúrgico, são: 
posicionar o cuff da cânula distalmente ao 
orifício da fístula; realizar gastrostomia para 
suporte nutricional e derivação do trânsito 


esofágico (faringostomia) para evitar acúmulo 
de secreção no esôfago proximal à fistula. Não 
há evidências de fechamento espontâneo deste 
tipo de fístula, sendo a mortalidade dos casos 
não operados de 100%. O momento do reparo 
cirúrgico tem grande importância no tratamen- 
to dos casos de fistula traqueoesofágica, sendo 
que alguns autores preferem a correção precoce 
da fístula, com o paciente ainda em ventilação 
mecânica. O tratamento cirúrgico envolve a 
derivação esofágica e a confecção de retalhos 
usando músculo ou pleura em aposição ao ori- 
fício de fístula para bloqueio do mesmo. Re- 
centemente, dispositivos endoscópicos, como 
a prótese GORE-Helex®, têm sido usados para 
correção de fistulas traqueoesofágicas. 


Complicações após a extubação 
Alterações laringeas 


A presença de edema de laringe é uma si- 
tuação que, em alguns grupos de pacientes, é 
encontrada frequentemente. Possui elevada 
morbidade devido ao potencial de obstrução 
da via aérea após a extubação. Chung et al., 
avaliando 95 pacientes que foram submeti- 
dos à traqueostomia percutânea por dilatação, 
encontraram 36,8% de edema de laringee ob- 
servou incidência maior em pacientes do sexo 
feminino (50% vs 30%), mas sem outro fator 
de risco. Outros autores relatam como fatores 


= Figura 24.8 Visão endoscópica mostrando ede- 
ma frouxo mais intenso em prega vocal esquerda. 


de risco o tempo de ventiação mecânica e o uso 
de TT desproporcionalmente maiores em rela- 
ção à altura do paciente. 

Recentemente, o uso do teste de vazamen- 
to de ar do balonete (cuff leak test), vem sendo 
usado em muitas unidades de terapia intensi- 
va para predizer a falência de extubação con- 
sequente à obstrução de via aérea superior. É 
um teste não invasivo e facilmente realizado à 
beira do leito, realizado da seguinte maneira: 
inicialmente é feita a aspiração de secreção tra- 
queal e da cavidade oral, e ajustado um modo 
de ventilação controlado (volume controlado, 
com volume corrente de 10 mL/kg, por exem- 
plo); mensura-se o volume corrente inspira- 
do e expirado — que devem ser próximos ou 
iguais (obtém-se um valor médio deste volu- 
me); a seguir esvazia-se o balonete e novamen- 
te mensura-se o volume corrente expirado em 
alguns ciclos após a desinflação (por exemplo 
6 ciclos). Obtém-se a média dos três menores 
valores do volume corrente expirado. O volu- 
me de vazamento será a diferença entre o vo- 
lume inicial (antes de desinsuflar o balonete) 
e o valor médio dos menores valores após a 
desinsuflação. Vários estudos definem valores 
de 110 mL para predizer sucesso na extubação, 
mas outros valores maiores (130 ou 140 mL) 
também são usados, com maior sensibilidade e 
especificidade no teste. 

Como medida de prevenção da falência de 
extubação por obstrução alta, alguns estudos 
recentes avaliaram o uso de corticoide endove- 
noso. O uso uma hora antes da extubação não 
mostrou diferença em relação aos controles. No 
entanto, Cheng et al. avaliaram o efeito de 40 
mg de metilprednisolona 24 horas antes da ex- 
tubação (seguido de injeção de solução salina 
de 6/6 horas), 40 mg de metilprednisolona de 
6/6 horas e injeção de somente solução salina 
de 6/6 horas. Mostraram diminuição da taxa 
de reintubação, diminuição de estridor pós- 
-extubação e aumento significativo do volume 
de vazamento de ar no teste do balonete nos 
grupos que receberam corticoide. 

Recentemente em 2010, Fan et al., em me- 
tanálise avaliando uso de corticoide vs placebo, 
mostraram o benefício do uso de corticoide e 
em múltiplas doses nas 24 horas precedendo 
a extubação. 

Tadié, avaliando 136 pacientes através de vi- 
deolaringoscopia após a extubação, encontrou 


73% dos pacientes com alterações de laringe: 
edema de laringe foi encontrado em 74 pacien- 
tes (54,4%), com alguns pacientes totalmente 
assintomáticos, sendo que 12 (8,8%) pacien- 
tes evoluiram com estridor laringeo. Ainda: 45 
pacientes apresentavam ulceração laríngea e 15 
evoluiram com formação de tecido de granu- 
lação em pregas vocais ou aritenoide. Destes 
15 pacientes, um evoluiu com estridor pós- 
-extubação devido ao tamanho do granuloma e 
obstrução da via aérea. Também foi encontrada 
alteração de mobilidade de pregas vocais em 
26 pacientes. Além da frequência elevada, este 
estudo mostra também a associação das lesões 
descritas anteriormente (edema, ulceração, 
granuloma e alteração mobilidade): 36 pacien- 
tes com associação de dois tipos de alteração, 
9 pacientes com três lesões e 2 com quatro le- 
sões. Neste estudo, a presença de lesões em la- 
ringe foi associada a escore APACHE II elevado 
(26,3 +7,8 vs 23,1 +7,2; p = 0,03), ausência 
do emprego de bloqueadores neuromusculares 
durante o procedimento inicial de intubação 
(81% vs 97,2%; p = 0,04) e tempo, em dias, de 
duração da intubação traqueal (8,0 +9,3 dias 
vs 3,7 +4,9 dias; p < 0,01). Um aspecto inte- 
ressante deste estudo foi que, dos 18 pacientes 
que evoluíram com estridor pós-extubação, a 
presença de edema não foi o fator principal em 
6 pacientes. Nestes, o estridor pós-extubação 
foi causado por presença de tecido de granu- 
lação (granuloma), salivação excessiva ou for- 
mação de pseudomembrana fibrinosa traqueal. 
Estes tipos de alterações não são avaliáveis pelo 
teste de vazamento de ar pelo balonete. 

O teste de vazamento de ar do balonete é 
bastante sensível, mas a videolaringoscopia per- 
manece como padrão ouro na avaliação laríngea 
antes da extubação, indicada principalmente 
naqueles pacientes em que o procedimento foi 
realizado com dificuldade ou o paciente possui 
algum fator de risco para complicação. 


Estenose subglótica e traqueal 


Estenose é a diminuição do diâmetro da via 
aérea com consequente dificuldade em graus 
variáveis para a passagem de ar e secreções. As 
estenoses relacionadas ao TT costumam ser gló- 
ticas ou subglóticas e traqueais; e ocorrem com 
frequência entre 3% e 17% e temporalmente 
podem ser sintomáticas após semanas ou até al- 
guns meses após o evento da intubação. 
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Nas regiões glóticas e subglote geralmente 
o mecanismo fisiopatológico implicado na gê- 
nese da estenose é o apoio do TT sobre estas 
regiões. Na estenose traqueal, está relacionado 
à pressão do balonete (e a localização da lesão 
dependerá do nível em que o balonete estava 
localizado). 

A pressão do balonete deve ser manti- 
da entre 18 mmHg (25 cmH,0) e 25 mmHg 
(35 cmH,0). Abaixo deste valor pode ocorrer 
vazamento de ar e acima de 25 mmHg pode 
haver complicação isquêmica na mucosa da tra- 
queia. A pressão do balonete suficiente para evi- 
tar o vazamento de ar apresenta correlação direta 
e linear com a pressão intratraqueal. Geralmente 
quando a pressão no balonete é excessiva (maior 
que 25 mmHg) ocorre diminuição da pressão de 
perfusão capilar da mucosa da traqueia e con- 
sequentemente isquemia e inflamação nesta 
fase aguda; com a perpetuação do estímulo de 
granulação, e finalmente estenose (ou eventual- 
mente malácia se o processo inflamatório inicial 
também acometer anéis traqueais). A presença 
de hipotensão arterial ou choque acentua este 
tipo de estímulo. O uso de TT de boa qualidade 
com balonete de alto volume e baixa pressão, e a 
monitorização frequente da pressão do balone- 
te (imediatamente após a intubação, e a seguir, 
duas ou mais vezes por dia), diminuem a inci- 
dência desta complicação. 

Os sintomas apresentados pelos pacientes 
com estenose são relacionados ao nível da obs- 
trução e incluem estridor, pneumonia pós-obs- 
trutiva (por acúmulo de secreção) e dispneia. 
As lesões leves podem permanecer assintomá- 
ticas, e podem se manifestar em casos de infec- 
ção, onde aparece edema de mucosa e acúmulo 
de secreção. Nos casos de maior intensidade, 
pode haver grave comprometimento da venti- 
lação e oxigenação. O diagnóstico de estenose 
deve ser suspeitado sempre que houver queixa 
de obstrução respiratória alta, tosse seca, alte- 
ração da voz, estridor, dificuldade em expelir 
secreções e dispneia progressiva aos esforços 
em um paciente com antecedente de intuba- 
ção traqueal recente. Em pacientes com crise 
de broncoespasmo de difícil controle, e histó- 
ria prévia de intubação traqueal, é importante 
fazer suspeita clínica de estenose e considerar 
a realização de broncoscopia ou exame de ima- 
gem para avaliar as vias aéreas. Pneumonias 
frequentes, persistência de infiltrado pulmo- 


nar, sibilos (uni ou bilateral) ou presença de 
estridor também compõem o quadro clínico. O 
diagnóstico é feito pela broncoscopia, que, pela 
visualização direta, permite a identificação, lo- 
calização e mensuração da extensão da lesão. O 
uso da tomografia computadorizada de tórax 
com reconstrução multiplanar pode contribuir 
no diagnóstico e ajudar no planejamento tera- 
pêutico. 

As opções terapêuticas para as estenoses de 
traqueia variam para cada caso, dependendo da 
localização, extensão e complexidade: 


a Dilatação: pode ser feita com o auxílio de 
laringoscópio de suspensão, com dilatadores 
de diâmetro progressivamente maiores (oli- 
vas metálicas de Chevalier-Jackson) ou com 
balão hidrostático. O efeito da dilatação é 
imediato para estenoses concêntricas. Geral- 
mente é usada em casos em que a extensão 
da estenose não é extensa (estenose membra- 
nácea) (Figuras 24.9 e 24.10). 


Laser: a terapia com Nd:YAG Laser baseia-se 
na destruição do tecido de granulação ou fi- 
brótico pela ação térmica do laser. É aplicado 
por meio de broncofibroscópio e permite o 
controle de sangramento. As complicações 
incluem perfuração, insuficiência respirató- 
ria, combustão da cânula traqueal ou do fi- 
broscópio. O uso de eletrocautério tem efeito 
similar ao do laser. 


m Órteses: são indicadas para a prevenção de 
reestenose após dilatação mecânica ou tera- 
pia de ablação. Sua função é manter o su- 
porte cartilaginoso e contrapor-se às forças 
compressivas da árvore traqueobrônquica. 
Existem diversos modelos e formas especifi- 
cos para cada local de obstrução. Nestes casos 
de estenose secundária à intubação utiliza-se 
órteses de silicone (prótese de Dumon, ou 
tubo T de Montgomery, por exemplo). O uso 
de próteses metálicas autoexpansíveis é con- 
traindicado nessa situação (estenose benigna 
pós-intubação). As principais complicações 
do uso de prótese são: migração da próte- 
se, obstrução por secreção e obstrução por 
crescimento de tecido de granulação nas ex- 
tremidades da prótese. O controle periódico 
por broncofibroscopia monitora a ocorrência 
destas complicações. 
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E Cirurgia: devido à sua elevada morbimorta- 
lidade, este procedimento,é reservado para 
os casos de estenoses complexas e com ex- 
tensão maior que 3 cm. 


m Figura 24.9 Visão endoscópica mostrando este- 
nose traqueal — pré-dilatação. 


= Figura24.10 Visão endoscópica mostrando esteno- 
se traqueal — pós-dilatação com balão hidrostático. 


Conclusão 


As complicações da ventilação mecânica 
relacionadas às vias aéreas podem ser evitadas 
tomando-se precauções no momento da in- 
tubação. Pessoal habituado e adequadamente 
treinado para a realização do procedimento 
contribui para diminuição no índice de lesões 
iatrogênicas. 

A monitorização frequente (pelo menos 
duas vezes ao dia) da pressão do balonete di- 
minui a incidência de complicações traqueais 
secundárias à presença do TT. 

O procedimento de extubação deve ser pla- 
nejado, principalmente naqueles casos em que 
houve dificuldade para a realização da intuba- 
ção, sempre realizando o teste de vazamento do 
balonete quando necessário e também solici- 
tando a realização da extubação com o auxílio 
da broncoscopia. 
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Complicações Musculares Associadas 


à Ventilação Mecânica 
CAPÍTULO 


= Pedro Caruso 


DESTAQUES 


= A complicação da ventilação mecânica mais recentemente reconhecida é a 
disfunção diafragmática. 

A própria ventilação mecânica é capaz de induzir à lesão diafragmatica, 
independentemente das circunstâncias envolvidas. 


= A disfunção diafragmática induzida pela ventilação é caracterizada por atrofia e 
lesão estrutural muscular, aumento da proteólise, diminuição da sintese proteica, 
lesão oxidativa e remodelamento muscular, os quais levam à perda da força 
muscular diafragmatica. 

® A disfunção diafragmática induzida pela ventilação comprovadamente acontece 
em humanos e provavelmente atinge outros músculos inspiratórios além do 
diafragma. 

= Não há tratamento estabelecido para evitar ou minimizar a disfunção 
diafragmática induzida pela ventilação, mas há evidências que manter respirações 
espontâneas durante a ventilação deve atenuar a lesão diafragmática 

m Os pacientes em ventilação frequentemente têm fraqueza muscular periférica 
causada pelas circunstâncias que acompanham a ventilação, como sedação, 
desnutrição, sepse e uso de medicações lesivas aos músculos, como os corticoides, 


m Descrever as caracteristicas da disfunção diafragmática induzida pela ventilação. 


® Discutir o possível tratamento da disfunção diafragmática induzida pela 
ventilação. 


= Descrever a associação entre ventilação mecânica e a polineuromiopatia que 
acontece nos pacientes críticos. 


A ventilação mecânica invasiva (VM) é um 
tratamento indispensável para muitos pacientes 
críticos, mas, como qualquer tratamento, também 
está associada a complicações. A complicação 
mais recentemente reconhecida foi a disfunção 
diafragmática induzida pela VM. Esta complica- 
ção foi nomeada como “Disfunção Diafragmática 


Induzida pela Ventilação Mecânica” (na literatura 
médica, em inglês, é nomeada VIDD — Ventilator- 
-Induced Diaphragmatic Dysfunction). Neste ca- 
pítulo, a discussão da disfunção diafragmática 
induzida pela VM trata exclusivamente da venti- 
lação mecânica invasiva, já que não há estudos 
bre esta lesão na ventilação mecânica não invasiva. 


so- 


q 


ua 
PAE VENTILAÇÃO MECÂNICA — Princípios e Aplicação 


Além da disfunção diafragmática induzida 
pela ventilação, causada diretamente pela VM, 
este capítulo tratará de outra complicação mus- 
cular, a polineuromiopatia do paciente crítico. 
Embora não seja causada diretamente pela ven- 
tilação, esta complicação merece destaque por- 
que é frequente em pacientes ventilados. 


Definições 


A disfunção diafragmática induzida pela 
ventilação mecânica é a perda da força de con- 
tração do diafragma causada direta e exclusiva- 
mente pela ventilação mecânica. 

A polineuromiopatia do paciente crítico 
(também conhecida como tetraparesia flácida 
do doente crítico) é uma fraqueza dos múscu- 
los periféricos que não é causada diretamente 
pela ventilação mecânica, mas por circunstân- 
cias comuns ao paciente em ventilação, como 
sedação, desnutrição e sepse, além do uso de 
drogas como os corticosteroides e bloqueado- 
res neuromusculares. 


Epidemiologia 


O uso de ventilação mecânica depende do 

tipo de unidade de tratamento intensivo e varia 
de 10% em unidades semi-intensivas a quase 
50% em unidades de tratamento intensivo de 
hospitais terciários de ensino. Apesar de co- 
nhecermos a taxa de utilização de VM, não é 
facil saber a incidência da disfunção diafrag- 
mática, porque não há critérios diagnósticos 
definidos. O padrão-ouro para diagnóstico da 
raqueza diafragmática é a pressão transdiafrag- 
mática, mas trata-se de um método invasivo e 
pouco disponível na maioria das unidades de 
tratamento intensivo. 
A incidência de polineuromiopatia do pa- 
ciente crítico, por sua vez, varia de 50% a 90% 
quando se usa o método eletromiográfico, e de 
70% a 100% quando realizada biópsia muscu- 
ar. Finalmente, usando o método clínico, a in- 
cidência varia de 10% a 80% dos casos, ficando 
ao redor de 25% na maioria dos estudos. 


Disfunção diafragmática induzida 
pela ventilação mecânica 


Após a generalização do uso de VM inva- 
siva, começaram a ser descritas lesões no pa- 


rênquima pulmonar, induzidas pela VM. Estas 
lesões são atelectasias, barotraumas, hemorra- 
gias, edema e inflamação. Passaram-se mais de 
30 anos da popularização do uso da VM até 
que surgisse o primeiro relato de lesão diafrag- 
mática causada pela VM. O primeiro relato, 
de 1987, assim como os que se seguiriam por 
muitos anos, foi em animais de experimenta- 
ção. O estudo original mostrou que 11 dias de 
VM levava à diminuição média de 46% da força 
diafragmática. Apenas em 1994, o reconheci- 
mento que a VM levava à diminuição da força 
diafragmática foi confirmado por outro estudo. 
A partir destes estudos iniciais, a dúvida que 
imediatamente se colocou foi se a perda de for- 
ça do diafragma era induzida pela VM ou pelo 
desuso, sedação e restrição proteico-calórica a 
que estes animais eram submetidos. Em 2002, 
num estudo em ratos sedados e em VM, a atro- 
fia e perda de força do diafragma foi mais in- 
tensa que nas patas dos animais. Este estudo 
concluiu que a VM causa diretamente perda de 
força e atrofia diafragmatica. No entanto, é pro- 
vável que o desuso, jejum e a sedação, parceiros 
quase constantes da VM, também contribuam 
para a lesão diafragmática. Também em 2002, 
mostrou-se que a perda de força diafragmática 
está diretamente relacionada com o tempo de 
ventilação mecânica e que a força diafragmáti- 
ca era significativamente menor no quinto dia 
quando comparado ao primeiro dia de VM. 

A partir do estabelecimento da lesão mus- 
cular induzida pela VM, as perguntas que se 
impuseram foram: quais as características da 
lesão diafragmática e quais suas causas? Das 
características, muito já se sabe, mas as causas 
continuam especulativas. Estudos seguintes 
mostraram que a disfunção diafragmática in- 
duzida pela VM leva à atrofia muscular, dimi- 
nuição da força de contração, remodelamento 
de fibras musculares, aumento da proteólise, 
lesão oxidativa, diminuição da produção de 
proteinas musculares contráteis, lesão estrutu- 
ral das fibras musculares e diminuição da for- 
ça diafragmática. Todas estas características se 
acentuam com o aumento do tempo de VM. 

Atualmente, os detalhes das características 
da disfunção diafragmática são conhecidos (Ta- 
bela 25.1). A atrofia da musculatura respiratória 
desenvolve-se em menos de 12 horas do início 
da VM controlada e é mais intensa no diafrag- 
ma, que se atrofia antes dos músculos periféri- 
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cos igualmente inativos. A atrofia acontece por 
aumento da proteólise e diminuição da produ- 
ção de proteínas contráteis (actina e miosina). 


A perda de força muscular foi descrita in vitro 
e também in vivo através da medida da pressão 
transdiafragmática. Nestes estudos, a perda de 


Tabela 25.1 Características da disfunção diafragmática causada pela ventilação mecânica. 


Diminuição da força de 
contração diafragmática 


= Acontece após poucas horas de VM 

= Acontece em todas as faixas de estimulação (20-100 Hz) 
= Progressiva 

= Diminuição para 49% a 63% dos valores pré VM 

a Descrita in vitro e in vivo 


Diminuição da resistência 
diafragmática 


Poucas evidências relatadas, mas altamente provável 


Atrofia muscular 


= Desenvolve-se em < 12 horas do início da VM 


= Acontece por aumento da proteólise e diminuição da produção de 
proteinas contráteis (actina e miosina) 


= Acontece com todos os tipos de fibra muscular 


Remodelamento de fibras 
musculares 


= Atrofia seletiva de fibras do tipo Il em animais submetidos a periodos 
curtos de VM 


= Em animais com VM superior a dois dias, ocorre atrofia 
preferencialmente de fibras do tipo | 


= Intensidade e direção do remodelamento ainda são controversos e 
devem variar 


Aumento da proteólise 


= Ativação de todas as vias conhecidas de proteólise (caspases, 
calpainas, proteossomos e proteases lisossomais) 

= Aumento da expressão de genes associados à proteólise como 
Atrogina-1 e Murf-1 


Lesão oxidativa 


= Inicia-se nas primeiras horas da VM 

= Provavelmente envolve a oxidação da miosina e da actina 

= Diminuição de glutationa total diafragmática 

= Diminuição da produção de proteínas musculares contráteis 


Lesão estrutural das fibras 
musculares 


Miofibrilas rompidas, aumento do número de vacúolos lipídicos no 
sarcoplasma e rupturas nas membranas das mitocôndrias 


Causas da lesão 
diafragmática 


= Desuso 
= Contragdes com diafragma retificado 
= Contrações excêntricas 


Legenda: VM = Ventilação Mecânica. 
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força de contração aconteceu em todas as fai- 
xas de estimulação (20-100 Hz). Esta perda de 
força diafragmática é precoce e progressiva e 
pode cair a valores de 49% a 63% dos pré-VM. 
Um estudo com primatas mostrou que além da 
perda de força, também há perda de resistência 
muscular. O remodelamento muscular acontece 
através da atrofia seletiva de fibras do tipo Il em 
animais submetidos a períodos curtos de VM. 
Naqueles em VM por mais de dois dias, a atro- 
fia é preferencialmente de fibras do tipo I. Os 
estudos atuais ainda não esclareceram a inten- 
sidade e direção do remodelamento das fibras, 
que deve variar com os diferentes tempos de 
VM e cenários clínicos. A degradação muscular 
proteica se dá por todas as vias conhecidas de 
proteólise (caspases, calpaínas, proteossomos 
e proteases lisossomais). O estresse oxidativo 
acontece rapidamente e, em animais, já se inicia 
nas primeiras 6 horas da VM e provavelmente 
envolve a oxidação da miosina e da actina. No 
estudo do estresse oxidativo em humanos, há 
uma diminuição de 23% do nível de glutationa 
total diafragmática após poucas horas de VM. 
A lesão estrutural consiste de miofibrilas rom- 
pidas, aumento do número de vacúolos lipídi- 
cos no sarcoplasma e rupturas nas membranas 
das mitocôndrias. Finalmente, várias alterações 
da expressão genética já foram descritas, como 
a diminuição da expressão do fator de cresci- 
mento IGF-1 e o aumento da expressão de 
Atrogina-1 e Murf-1, que produzem proteínas 
associados à proteólise. 

Especula-se que o desuso do músculo por 
excesso de assistência do ventilador, a contra- 
ção do diafragma quando ele está retificado pela 
ventilação com pressão positiva e contrações 
diafragmáticas excêntricas sejam os principais 
mecanismos da disfunção diafragmática relacio- 
nada à VM. As contrações excêntricas ocorrem 
quando o diafragma contrai na fase expiratória 
do ciclo respiratório e são comuns em situações 
de assincronia paciente-ventilador. 

Quando já estava certo que a VM causa- 
va disfunção diafragmática e já se conheciam 
suas características, a pergunta que se colocou 
a seguir foi: a disfunção diafragmática induzi- 
da pela ventilação mecânica também acontece 
em humanos? Além da pertinência óbvia para a 
Medicina, esta pergunta também era relevante 
porque todos os estudos eram exclusivamente 
em animais. Então, em 2008, um estudo ava- 


liou a atrofia, força muscular, proteólise, produ- 
ção de proteínas contráteis e estresse oxidativo 
em humanos submetidos à VM. O estudo com- 
parou dois grupos: 1) pacientes submetidos a 
cirurgias torácicas e, portanto, há poucas ho- 
ras em VM e 2) pacientes em morte cerebral 
aguardando doação, submetidos à VM mais 
prolongada que o primeiro grupo. Nos pacien- 
tes há mais tempo em VM, houve mais lesão 
diafragmática, com as mesmas características 
daquelas descritas nos animais experimentais. 
O tempo de VM não teve nenhum impacto 
sobre a musculatura periférica, avaliada atra- 
vés do músculo peitoral maior. Apesar deste 
estudo de 2008 ser considerado o pioneiro da 
demonstração da lesão em humanos, um estu- 
do anterior mostrou que crianças submetidas a 
mais tempo de VM apresentaram mais atrofia 
muscular diafragmática, mas não nos músculos 
periféricos. Até o momento, estas são as únicas 
evidências da lesão diafragmática em humanos, 
mas há evidências indiretas mostrando que os 
pacientes em VM apresentam fraqueza inspira- 
tória, mesmo quando medida por técnicas es- 
pecíficas e que não dependem da colaboração 
do paciente, como a medida de pressão trans- 
diafragmática através da estimulação magnética 
do nervo frênico. 

Há ainda diversos pontos importantes da 
disfunção diafragmática que carecem de maior 
investigação. Por exemplo, não se sabe em 
quanto tempo o diafragma se restabelece ou 
se a volta das contrações após um período de 
inatividade pode agravar a lesão. Em pequenos 
animais, a volta das contrações diafragmáticas 
após 24 horas de inatividade não causa lesão 
estrutural ou inflamação no diafragma. Talvez 
a pergunta mais relevante que permanece sem 
resposta seja qual a relevância da lesão diafrag- 
mática associada à VM. Neste momento só po- 
demos especular que haja uma relação entre a 
ocorrência da lesão diafragmática, o prolonga- 
mento da ventilação e a falência do desmame 
da VM. 


Tratamento da disfunção diafragmática 
induzida pela ventilação mecânica 


Concomitantemente à caracterização da le- 
são diafragmática induzida pela VM, começa- 
ram os estudos de prevenção desta disfunção. 
Duas linhas foram testadas: o uso de drogas e 
a manutenção da contração muscular durante 
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a VM. Em animais, um antioxidante chamado 
Trolox®, análogo hidrossolúvel da vitamina E, 
mostrou atenuar a disfunção. Também foram 
testados os corticosteroides com resultados 
conflitantes, o que provavelmente reflete o uso 
de diferentes doses, diferentes regimes de VM 
e administração do corticoide em diferentes 
momentos da VM. Finalmente, foi testado em 
animais um inibidor das proteases lisossomais 
e da calpaína (leupeptina), administrado no 
início da ventilação mecânica. Esta droga pre- 
veniu o desenvolvimento da atrofia e disfun- 
ção diafragmática. Este último achado levanta 
a possibilidade de futuros estudos clínicos com 
inibidores das proteases. 

Além das drogas, outra tentativa de pre- 
venir a disfunção diafragmática induzida pela 
VM é a de manter a contração espontânea do 
diafragma durante a ventilação. Vários estudos 
mostraram que animais em ventilação total- 
mente controlada apresentam perda de força 
diafragmática. No entanto, estudos posteriores 
mostraram que a perda de força era atenuada, 
mas não neutralizada, quando o diafragma 
mantinha contrações espontâneas, mesmo que 
apenas por 5 minutos a cada hora de ventila- 
ção. O achado de atenuação da lesão quando 
há contrações espontâneas fortalece a hipótese 
que o desuso seja uma das causas da lesão. Fi- 
nalmente, duas medidas que podem proteger 
o paciente da disfunção diafragmática induzi- 
da pela VM, e que pertencem às boas práticas 
de ventilação mecânica, são a diminuição da 
assincronia paciente-ventilador e sobretudo a 
abreviação do tempo de VM. 


Polineuromiopatia do paciente crítico em 
ventilação mecânica 


Sabe-se que 10% a 80% dos pacientes 
críticos desenvolvem em poucos dias ou se- 
manas uma fraqueza muscular generalizada 
caracterizada por tetraparesia flácida. Esta 
complicação do paciente critico foi descrita 
em humanos em 1956, antes da massificação 
do uso da VM. Histopatologicamente a po- 
lineuromiopatia do paciente crítico é carac- 
terizada por neuropatia axonal, neuropatia 
desmielinizante, defeitos da junção neuro- 
muscular e miopatia. A neuropatia axonal pa- 
rece ser a mais comum, e a miopatia é também 
frequente. Eletrofisiologicamente elas podem 
comportar-se de maneira parecida. 


O diagnóstico da polineuromiopatia do pa- 
ciente crítico pode ser clínico, através de ele- 
troneuromiografia ou por biópsia muscular. 
Clinicamente, a polineuromiopatia apresenta- 
-se como perda da força muscular dos quatro 
membros, com diminuição da massa muscular 
(difícil de notar quando associada a edema) e 
fasciculações. Os reflexos tendinosos estão ge- 
ralmente presentes. Como este diagnóstico cli- 
nico tem alta subjetividade, especialmente nas 
formas mais leves da polineuromiopatia, o uso 
de um escore mais objetivo tem aumentado. O 
escore MRC (Medical Research Council) avalia 
três grupos musculares nos membros superiores 
e inferiores, bilateralmente. Cada grupo muscu- 
lar recebe uma nota de O (plegia) a 5 (força nor- 
mal). O valor varia de O a 60, e valores abaixo 
de 48, em pacientes sem doença neuromuscular 
prévia, são diagnósticos da polineuromiopatia. 
A eletroneuromiografia é mais sensível e especí- 
fica que o exame clínico, mas não está disponi- 
vel na maioria dos centros e depende de pessoal 
treinado. A biópsia é raramente empregada e 
geralmente é indicada quando há suspeita de 
outras doenças neuromusculares. 

Uma vez estabelecida, a polineuromiopatia 
tem curso longo e a recuperação clínica demo- 
ra em média três semanas, embora haja evidén- 
cia pela eletroneuromiografia que a neuropatia 
persiste por anos após a recuperação do perio- 
do crítico. 

A causa da tetraparesia flácida é multifato- 
rial, e os fatores de risco são o desuso, a des- 
nutrição, o uso de drogas (corticosteroides e 
bloqueadores neuromusculares), os distúrbios 
hidro-eletrolíticos, a inflamação sistêmica (es- 
pecialmente a sepse) e a doença de base que 
levou à VM. É evidente que a maioria dos pa- 
cientes em VM tem presentes vários desses fa- 
tores de risco. 

Alguns estudos mostraram que há concor- 
dancia entre a ocorrência de tetraparesia flacida 
e a fraqueza dos músculos inspiratórios. Nes- 
tes estudos, os pacientes com tetraparesia flá- 
cida tinham também menor força inspiratória 
do que o grupo sem tetraparesia. Esse achado 
sugere que a fraqueza periférica pode ser um 
marcador da fraqueza inspiratória, indicando 
pacientes com risco de ventilação prolongada e 
desmame difícil. De fato, há fraqueza muscular 
periférica em aproximadamente 60% dos pa- 
cientes com desmame difícil. 
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Conclusão 


As principais complicações musculares em 
pacientes submetidos à ventilação mecânica são 
a disfunção diafragmática induzida pela ventila- 
ção mecânica e a polineuromiopatia do paciente 
crítico. Ambas condições são prevalentes e le- 
vam à fraqueza muscular, que pode levar a au- 
mento do tempo de ventilação mecânica. 5. 
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DESTAQUES 


= O tempo prolongado de ventilação mecânica está associado ao aumento de 
morbimortalidade. 


= A retirada prematura do suporte ventilatório aumenta o risco de reintubação e 
suas complicações. 


= A busca sistemática e ativa dos pacientes candidatos ao desmame diminui o 
tempo de intubação. 


O uso de protocolos multidisciplinares para o desmame é custo-efetivo. 


A falha no processo de desmame geralmente é multifatorial, sendo necessária a 
adequada identificação e tratamento dos fatores associados ao insucesso. 


= A ventilação não invasiva tem uso potencial durante o desmame da ventilação 
mecânica. 


fossemos | 


= Identificação precoce dos pacientes elegiveis para o desmame. 
æ Utilização de protocolos de desmame. 
= Utilização de testes de ventilação espontânea. 


= Reconhecimento e correção das causas de falha nos testes de ventilação 
espontânea, 


m Emprego da ventilação não invasiva no desmame. 


= Manejo dos pacientes com desmame difícil. 
= Indicação da traqueostomia em pacientes dependentes de suporte ventilatório. 


A ventilação mecânica invasiva é suporte 
essencial para pacientes com insuficiência res 
piratória aguda, crônica agudizada e naqueles 
incap: de garantir a permeabilidade da via 
aérea ou em quem o centro respiratório não é 
capaz de ditar o ritmo respiratório. No entan: 


to, o tempo prolongado da ventilação mecânica 
está relacionado ao aumento da incidência de 
complicaçõ s tais como pneumonia associ 


da à ventilação, lesão pulmonar induzida pela 
ventilação, lesão diafragmática induzida pela 
ventilação mecânica, trauma de vias aéreas, 
uso de sedativos, delirium e fraqueza muscular; 
que prolongam o tempo de internação, a mor- 
bimortalidade dos pacientes e os custos para o 
tratamento destes pacientes 

Em contrapartida, a retirada prematura 


do suporte ventilatório invasivo também está 
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associada a complicações como fadiga muscu- 
lar, hipoxemia, acidose respiratória, perda de 
proteção das vias aéreas e risco de reintubação, 
levando ao aumento do risco de pneumonia 
nosocomial, morbimortalidade, tempo de in- 
ternação e custos. 

Desta maneira, é essencial a identificação 
do momento ideal da extubação, reduzindo 
o tempo de ventilação mecânica invasiva sem 
expor o paciente a um aumento do risco de re- 
intubação. 

Estima-se que o processo de desmame da 
ventilação mecânica dure cerca de 40% do 
tempo total de ventilação, podendo chegar 
até a 60% em alguns subgrupos de pacientes, 
como nos portadores de doença pulmonar obs- 
trutiva crônica (DPOC). 

Neste capítulo abordaremos as recomen- 
dações e estratégias utilizadas para diminuir a 
duração e os riscos de complicações durante a 
fase do desmame ventilatório. 


Critérios para o início do desmame 
ventilatório 


Para se iniciar o desmame da ventilação 
mecânica, é fundamental avaliar se o evento 
desencadeante da insuficiência respiratória foi 
total ou parcialmente revertido. A avaliação cli- 
nica cuidadosa e seriada é essencial para deter- 
minar o momento exato em que o paciente está 
apto ao início da retirada do suporte ventilató- 
rio e posterior extubação. 

Os critérios utilizados para esta decisão não 
estão claramente definidos e variam muito en- 
tre diferentes centros. Usualmente utilizamos 
uma combinação de critérios subjetivos e ob- 
jetivos que incluem: avaliação da troca gaso- 
sa, dos sistemas respiratório, cardiovascular e 
neurológico, investigação de distúrbios hidroe- 
letrolíticos e do equilíbrio acido-básico, além 
da análise da força muscular em determinados 
pacientes. Eventualmente pacientes que não 
preencham todos os critérios sugeridos pode- 
rão ser extubados com sucesso. 

Exemplos de critérios utilizados na avalia- 
ção dos pacientes estão listados na Tabela 26.1. 
Esses critérios levam em consideração um nível 
de consciência adequado e a presença de drive 
respiratório estável, oxigenação e ventilação al- 
veolar adequadas, parâmetros ventilatórios re- 
duzidos, estabilidade hemodinâmica (mesmo 


que com baixas doses de drogas vasoativas), 
ausência de distúrbios hidroeletrolíticos ou al- 
terações ácido-básicas. 

Os pacientes em ventilação mecânica de- 
vem ser avaliados diariamente para identificar 
precocemente seu potencial de desmame venti- 
latório. Quando preenchidos, os critérios suge- 
rem estabilidade clínica, não sendo suficientes 
para a extubação em si, mas permitindo o iní- 
cio do processo de desmame. 


Tabela 26.1 Critérios para avaliação de desmame. 


= Glasgow > 13 


= Drive respiratório 
adequado 


= PaO FIO, > 150-200 
= FIO, < 0,4 


= FR < 35 ou IRRS(FR/V,) 
< 105 


= CPAP ou PEEP < 5-8 
cmH,O 
= PS 5-8 cm H,O 


= PAS > 90 mmHg, mesmo 
que com dose baixa de 
drogas vasopressoras 


= Ausências de arritmias ou 
angina instável 


a 7,3 <pH <7,6 


Eletrólitos adequados 
(potássio, cálcio, fósforo, 
magnésio) 


PaO,: pressão parcial de O, arterial, FO,: fração inspirada 
de O,; PEEP: pressão expiratória final positiva, FR: fre- 
quência respiratória, IRRS: índice de respiração rápida e 
superficial, V,: volume corrente, CPAP: pressão positiva 
contínua, PS: pressão suporte. 


Teste de respiração espontânea 


Previamente à extubação, os pacientes ele- 
gíveis ao desmame ventilatório deverão ser 
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submetidos a testes de ventilação espontânea, 
onde serão avaliados durante determinado 
período de tempo em situações com suporte 
ventilatório mínimo ou respiração espontânea 
em tubo T. Estes testes são eficazes, seguros e 
ajudam a abreviar o tempo de desmame. 

A realização de um screening, ou rastrea- 
mento, de pacientes com potencial para des- 
mame ventilatório, seguido de um teste de 
ventilação espontânea, diminui tanto o tempo 
de ventilação mecânica quanto o número de 
complicações associadas. A realização deste 
teste uma vez ao dia é tão efetiva quanto diver- 
sos testes realizados ao longo do dia. 

As diversas modalidades de teste de respira- 
ção espontânea: tubo T, níveis baixos de CPAP/ 
PEEP (5a 8cmH,0) ou níveis baixos de pressão 
de suporte (5 a 8 cmH,0), são equivalentes na 
identificação de pacientes elegíveis à extubação. 

Os testes devem ser realizados por um pe- 
ríodo de 30 a 120 minutos. Os primeiros mi- 
nutos devem ser cuidadosamente monitorados, 
pois em geral identificam pacientes com maior 
risco de fadiga muscular. Um screening nesses 
primeiros minutos, com a avaliação do índice 
de respiração rápida e superficial (FR/V,), pre- 
diz a falência ao teste de respiração espontânea 
se valores acima 105. 

Em pacientes de subgrupos específicos, que 
apresentam PEEP intrínseca significativa, o uso 
de PEEP externa ou CPAP pode reduzir o traba- 
lho respiratório, levando a um desempenho me- 
lhor nesses testes do que em testes com tubo T. 

Na Tabela 26.2 estão apresentados os crité- 
rios para avaliação de falência ou intolerância 
ao teste de respiração espontânea, que devem 
ser avaliados durante o teste. 

Podemos considerar passiveis de extubação 
aqueles pacientes que tolerarem o teste de res- 
piração espontânea. No entanto, uma possível 
falência de extubação pode acontecer em decor- 
rência de outros fatores associados, como difi- 
culdade de proteção das vias aéreas, dificuldade 
na manipulação das secreções e obstrução das 
vias aéreas superiores. Sendo assim, torna-se im- 
portante uma avaliação desses parâmetros antes 
da extubação, mesmo após o paciente ter tolera- 
do o teste de respiração espontânea. 

A presença de tosse efetiva e a capacidade 
de proteger as vias aéreas são essenciais para o 
sucesso da extubação. No entanto, não existe 
uma avaliação objetiva desses parâmetros. De- 


ve-se considerar o adiamento da extubação na- 
queles pacientes que apresentem tosse ineficaz, 
secreção abundante e espessa, e a necessidade 
de aspirações frequentes. 


ios para falência no teste de res- 
piração espontânea. 


> 35/mim. ou 
aumento/redução de 
20% em relação ao 
basal 


< 90 ou > 180 mmHg 


Agitação ou sonolência 


Ansiedade, sudorese, 
uso de musculatura 
acessória 


Alguns grupos específicos como mulheres, 
pacientes vítimas de trauma e que sofreram in- 
tubações repetidas ou traumáticas têm maior 
risco de apresentar obstrução das vias aéreas 
após a extubação. 

A patência adequada da via aérea não é fácil 
de ser avaliada. A presença de vazamento de 
ar durante a ventilação mecânica após a desin- 
suflação do balonete da cânula traqueal (cuff) 
pode ser um parâmetro utilizado. Presença de 
vazamento menor que 110 mL, medido duran- 
te a ventilação em volume controlado, pode ser 
um bom parâmetro para identificar pacientes 
com maior risco de desenvolver obstrução das 
vias aéreas superiores após a extubação. Não 
há evidência para seu uso de rotina em todos 
os pacientes, mas pode ser útil em pacientes 
de alto risco. 


Falha no teste de respiração 
espontânea 


A falha no teste de respiração espontânea 
pode acontecer em decorrência de diversos 


q 


uh 
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fatores, entre eles: alterações na mecânica do 
sistema respiratório, ocorrência de PEEP in- 
trínseca, broncoespasmo, congestão pulmonar 
por hipervolemia, isquemia miocárdica, fra- 
queza muscular, dor não controlada, ansieda- 
de, excesso de sedativos, distensão abdominal, 
anemia, febre, acidose metabólica. Em geral, 
a falha se dá por um desequilíbrio entre de- 
manda e capacidade ventilatória. No entanto, 
outras causas devem sempre ser investigadas e 
tratadas para não prejudicar uma nova tentati- 
va de desmame. 

Recomenda-se que um novo teste de respi- 
ração espontânea seja realizado após um inter- 
valo de pelo menos 24 horas do teste anterior, 
pois essa estratégia é tão eficaz quanto uma es- 
tratégia com múltiplos testes diários, além de 
ser menos trabalhosa e economizar recursos. 
Diferente do que se costuma imaginar, é sabido 
que pacientes que falham no teste não desen- 
volvem fadiga muscular diafragmatica. 

Sendo assim, define-se atualmente que o 

teste de respiração espontânea deve ser realiza- 
do uma vez ao dia, independente da estratégia 
de desmame adotada. 
Até o momento não há consenso em como 
a ventilação do paciente deve ser mantida entre 
os testes: suporte ventilatório em níveis eleva- 
dos e constantes ou redução gradual do suporte 
ventilatório. A redução gradual no suporte teria 
a vantagem de promover o recondicionamento 
dos músculos respiratórios e a transição para a 
ventilação espontânea a partir de um nível de 
suporte ventilatório mais baixo. Por outro lado, 
a manutenção do suporte ventilatório diminui 
o risco de fadiga muscular, acelera sua recu- 
peração e requer menos recursos, tornando o 
desmame mais simples. 

A realização do teste de respiração espon- 
tânea diário e a manutenção do suporte entre 
os testes é a maior tendência atualmente, per- 
mitindo repouso muscular e a identificação e 
tratamento de possíveis causas associadas que 
possam prejudicar o desmame ventilatório. 


Protocolo de desmame de ventilação 
mecânica 


A padronização das condutas utilizadas no 
desmame da ventilação mecânica é fundamen- 
tal. Protocolos organizados pelas equipes médi- 


cas e conduzidos pela equipe multiprofissional 
(enfermeiros e fisioterapeutas) podem reduzir 
o tempo de ventilação mecânica e a incidência 
de complicações. A interrupção diária da seda- 
ção também é eficaz na redução do tempo de 
ventilação sem aumento de ansiedade ou ou- 
tros efeitos indesejáveis. 

Recomenda-se atualmente que cada institui- 
ção estabeleça seus protocolos de sedação e des- 
mame, de acordo com as características, recursos 
e experiências de cada serviço, mas sempre ba- 
seados nas melhores evidencias da literatura. 


Ventilação não invasiva no desmame 
da ventilação mecânica 


A ventilação não invasiva com pressão posi- 
tiva (VNI) tem sido muito estudada e utilizada 
na prática clínica. Seu uso é bem estabelecido 
na insuficiência respiratória aguda, na agudi- 
zação da doença pulmonar obstrutiva crônica 
(DPOC), edema pulmonar cardiogênico e em 
pacientes imunossuprimidos com infiltrado 
pulmonar bilateral. 

Durante o processo de desmame, a VNI 
tem potencial para ser utilizada para reduzir 
o tempo de ventilação mecânica invasiva, no 
tratamento da insuficiência respiratória desen- 
volvida após a extubação e na prevenção da fa- 
lência de extubação. 

Estudos mostraram utilidade da VNI 
como suporte para a extubação precoce em 
pacientes que estão aptos a iniciar o processo 
de desmame, mas que não toleraram o tes- 
te de respiração espontânea. Esta estratégia 
pode ser empregada em diferentes etiologias 
de insuficiência respiratória. No entanto, as 
melhores respostas foram encontradas em 
pacientes com descompensação de DPOC, 
em especial nos casos que apresentavam hi- 
percapnia associada. Lembramos que o pa- 
ciente não pode ter contraindicação para o 
uso da VNI. 

O benefício da VNI nos pacientes que de- 
senvolveram insuficiência respiratória após a 
extubação ainda não está bem estabelecido. 
Estudos realizados até o momento não conse- 
guiram mostrar vantagens em seu uso, e, em 
algumas séries, o retardo da reintubação levou 
a um aumento da mortalidade. Sua utilização 
nesta situação deve ser feita de maneira muito 
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cautelosa, sob intensa vigilância e por um pe- 
ríodo máximo de 2 horas, devendo ser inter- 
rompida e realizada a intubação caso o paciente 
não apresente melhora nítida. 

Alguns grupos de pacientes apresentam 
maior risco para falência após a extubação: 
DPOC ou ICC, ventilação mecânica prolongada 
(> 4 dias), falha em um ou mais testes de res- 
piração espontânea, hipercapnia pós-extubação 
(PaCO, > 45 mmHg), presença de estridor la- 
ríngeo, tosse ineficaz, idade > 65 anos, pneumo- 
nia como etiologia da insuficiência respiratória. 
Nesses grupos, o uso de VNI logo após a extu- 
bação reduziu o aparecimento de insuficiência 
respiratória pós-extubação e a necessidade de 
reintubação. A VNI nesses casos pode então ser 
usada como profilaxia para falência de extuba- 
ção, sendo iniciado imediatamente após a extu- 
bação. Não há consenso em relação ao tempo de 
uso da VNI nessa condição. 


Falência do desmame 


A grande maioria dos pacientes é liberada 
da ventilação mecânica sem maiores dificulda- 
des. Esses pacientes geralmente representam 
70% dos casos e são classificados como des- 
mame simples. Entretanto, outros 15% dos 
pacientes falham durante a primeira tentativa 
de desmame e requerem até três testes de res- 
piração espontânea ou até sete dias para o des- 
mame. Esses pacientes são classificados como 
desmame difícil. Por fim, o desmame prolon- 
gado diz respeito àqueles 15% restantes que 
necessitam de mais de sete dias até o desmame 
com sucesso. Os pacientes que falham a repe- 
tidas tentativas de desmame são responsáveis 
por grande parte dos custos nos sistemas de 
saúde e representam um grande problema clí- 
nico e econômico. 

O insucesso no desmame está relaciona- 
do a um desequilíbrio entre a força da mus- 
culatura respiratória, a carga aplicada a essa 
musculatura e a ativação do drive respiratório. 
Na maioria dos casos temos uma associação 
entre o aumento da carga respiratória associa- 
do à fraqueza muscular, podendo ou não estar 
agravado pela resposta inadequada do drive 
respiratório. 

Na Tabela 26.3 temos algumas das causas mais 
comumente associadas à falência do desmame: 


Tabela 26.3 Fatores determinantes da falência do 
desmame. 


Sedação e analgesia 
Hipercapnia, acidose 
metabólica, febre, dor, 
ansiedade 
Rebaixamento do 
nível de consciência 
Hipertensão 
intracraniana 


Distúrbios 
hidroeletrolíticos 
(hipopotassemia, 
hipomagnesemia, 
hipofosfatemia, 
hipocalcemia) 
Polineuropatia/ 
miopatia do paciente 
crítico 

Drogas (curare, 
corticoide, 
aminoglicosideos) 
Atrofia muscular, 
lesão diafragmatica 
induzida pela 
ventilação mecânica, 
desnutrição 


Hiperinsuflação 
(PEEPI) 
Broncoespasmo 
Congestão pulmonar/ 
hipervolemia 

Fibrose pulmonar, 
derrame pleural, 
distensão abdominal 


A falência do desmame é em geral multifa- 
torial, sendo essencial a investigação e correta 
identificação de possíveis fatores que possam 
estar associados à dependência do paciente ao 
ventilador para instituir o tratamento mais bre- 
ve possível. A abordagem destes pacientes deve 
ser feita envolvendo as equipes médica, enfer- 
magem, fisioterapia, nutrição, fonoaudiologia e 
psicologia. 

Na Tabela 26.4 apresentamos uma suges- 
tão de medidas a serem checadas e realizadas 


U 


um 
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em pacientes com falhas repetidas no desma- 
me, para a identificação e correção precoce das 
possíveis causas da falência. 


Tabela 26.4 Cuidados no desmame difícil. 


1. Períodos de descanso da musculatura 
respiratória 


2. Ajuste adequado do ventilador 


3. Correção dos distúrbios hidroeletrolíticos e 
ácido-base 


4. Correção da hipervolemia 


5. Manipulação adequada das secreções de 
via aérea 


6. Uso de broncodilatadores 


7. Calibre adequado do tubo orotraqueal 


8. Suporte nutricional 


9. Utilização de plano de desmame e 
orientação do paciente sobre seu 
progresso. Motivação do paciente e 
promoção de estímulos ambientais 


10. Correção de anemia grave e febre 


11. Garantia de sono adequado 


Um paciente em desmame prolongado po- 
derá ser considerado dependente de ventilação 
mecânica caso seja identificada uma causa irre- 
versível, como por exemplo, lesão de medula 
espinhal, esclerose lateral amiotrófica e lesão 
neurológica grave. 


Traqueostomia no paciente 
dependente de ventilação mecânica 


Frequentemente, a traqueostomia é utili- 
zada como opção de via aérea nos pacientes 
dependentes de ventilação mecânica, trazendo 
benefícios como maior conforto, facilidade de 
aspiração de secreções, redução da resistência 
das vias aéreas, maior mobilidade do paciente, 
possibilidade de fala e alimentação por via oral 


e menor necessidade de sedação. Essas vanta- 
gens podem levar a um desmame mais rápido 
e com menor número de complicações. No en- 
tanto, não temos estudos ideais que mostrem 
o impacto da traqueostomia na diminuição 
tempo de ventilação mecânica e do tempo de 
internação em UTI. 

Não temos evidências suficientes que cor- 
roborem a realização de traqueostomia preco- 
ce de rotina, porém ela pode ser considerada 
quando o paciente, após estabilização, mostrar 
indícios de que necessitará de suporte venti- 
latório prolongado ou que poderá ter um ou 
mais benefícios relacionados ao procedimento, 
daqueles já citados acima. 

Abaixo listamos algumas situações onde 
podemos considerar a traqueostomia precoce: 


a Paciente com necessidade de doses elevadas 
de sedação para tolerar o desconforto do 
tubo orotraqueal; 


a Pacientes com lesões neurológicas graves; 


m Pacientes com mecânica respiratória desfavo- 
rável: aumento de resistência de vias aéreas, 
diminuição da complacência do sistema res- 
piratório, fraqueza muscular acentuada; 


E Pacientes que podem se beneficiar psicologi- 
camente de uma melhor comunicação, mo- 
bilidade e alimentação via oral. 


A traqueostomia é considerada um procedi- 
mento seguro e com custos reduzidos quando 
realizada na UTI, tanto cirurgicamente quanto 
pela técnica percutânea. 


Conclusão 


A sistematização do desmame ventilatório 
tem como objetivo a redução do tempo de ven- 
tilação mecânica invasiva, com consequente di- 
minuição das suas complicações, assim como 
a minimização das chances de uma possível 
reintubação. O teste de respiração esponta- 
nea, de 30 minutos, em tubo T, CPAP ou com 
baixos valores de pressão de suporte, deve ser 
realizado em todos os pacientes em ventilação 
mecânica há mais de 48h e que preencham os 
critérios para iniciar a retirada do suporte ven- 
tilatório. Essa medida simplifica o desmame e 
é eficaz na redução do tempo de ventilação. 
Com essa abordagem estima-se que aproxima- 
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damente 70% dos pacientes sejam extubados 
após o primeiro teste, com uma taxa de falha e 
necessidade de reintubação próxima de 12%. 

O uso de protocolos multiprofissionais, com 
condutas padronizadas para a sedação e para o 
desmame da ventilação, é efetivo para diminuir 
o tempo de suporte ventilatório sem aumentar o 
risco de complicações e reintubação. 

Falhas no teste de respiração espontânea 
devem ter as suas causas investigadas e corri- 
gidas sempre que possível. Um novo teste deve 
ser realizado após cerca de 24h do teste ante- 
rior, sendo o paciente mantido em um modo 
confortável e que permita repouso adequado 
da musculatura respiratória. 

O desmame da ventilação mecânica é rá- 
pido e tranquilo para a maioria dos pacientes; 
para aqueles com desmame prolongado ou di- 
fícil, ações protocoladas e integradas dos diver- 
sos profissionais é a chave do sucesso. 
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Síndrome Pós-cuidados Intensivos 


CAPÍTULO 


= Carlos Toufen Junior 


DESTAQUES 


m Pacientes com condições graves tais como sindrome do desconforto respiratorio 
agudo e sepse grave apresentam mortalidade acima da esperada por até seis 
meses a dois anos após o quadro inicial, 

= Nos sobreviventes de quadros graves, disfunções físicas e psíquicas podem afetar 
de forma significativa a qualidade de vida após a alta hospitalar. 

= O foco dos novos estudos de UTI deve ser identificar grupos de risco para 
disfunções tardias e avaliar estratégias terapêuticas para evitá-las. 


m O cuidado de pacientes críticos deve ter como objetivo a recuperação plena, algo 
que vai além da simples manutenção da vida. 


= Compreender a importância de oferecer seguimento clínico a sobreviventes de 
cuidados intensivos. 


m Conhecer as principais disfunções que persistem após a alta dos pacientes da 
terapia intensiva. 


= Identificar fatores relacionados a essas disfunções e formas de preveni-las ou 


minimizá-las. 


Desde sua origem, a UTI priorizou cuida 
dos multiprofissionais e terapêuticos com o ob 
jetivo de tratar condições agudamente graves e 
evitar a morte. Dessa forma, o foco da maioria 
dos estudos clínicos que avaliaram esses pa 
cientes foi evitar a morte em consequência do 
evento agudo, ignorando ou deixando em se- 
gundo plano o desfecho do paciente após a alta 
da terapia intensiva. 


Recentemente, vários estudos têm buscado 
avaliar conjuntamente desfechos como morta- 
lidade e sequelas após a alta da UTI e do hospi- 
tal. Observou-se que uma parcela considerável 
de pacientes sobreviventes de uma doença 


crítica não consegue retornar à vida normal, e 
que disfunções importantes podem permane 
cer por longo período de tempo. Por exemplo, 
sabe-se que apenas metade dos sobreviventes 
da Sindrome do Desconforto Respiratório Agu 
do (SDRA) retorna ao trabalho após um ano. 

O somatório de disfunções físicas, cogniti- 
vas ou de saúde mental que surgem após uma 
doença crítica tem sido denominado síndrome 
pós-cuidados intensivos (post-intensive care 
syndrome). O seguimento dos sobreviventes da 
UTI tem fornecido informações adicionais so- 
bre o prognóstico dos quadros graves sobre as 


disfunções geradas pelos distúrbios agudos, e 


x 


qm 


Piva VENTILAÇÃO MECÂNICA — Princípios e Aplicação 


pelo próprio tratamento intensivo. Esses aspec- 
tos relevantes ao cuidado pós-UTI serão descri- 
tos neste capítulo. 


Mortalidade tardia de pacientes 
admitidos na UTI 


A morte decorrente de condições graves 
não está restrita à internação no hospital ou na 
UTI. Em alguns casos, os cuidados intensivos 
permitem a manutenção da vida no ambien- 
te hospitalar, porém um número adicional de 
mortes ocorre após a alta da UTI e do hospital. 


Mortalidade de sobreviventes da SDRA 


O uso de estratégias protetoras em pa- 
cientes com SDRA reduziu significantemente 
sua mortalidade na UTI, que varia atualmen- 
te entre 30 e 40%. Entretanto, dados dos es- 
tudos que acompanharam os sobreviventes 
mostram que a mortalidade desses pacientes é 
maior quando considerado um tempo maior de 
acompanhamento. Um estudo observacional 
estimou a mortalidade de 28 dias de pacientes 
com SDRA em 31%. A mortalidade após seis 
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meses da admissão na UTI foi de 44%, consi- 
deravelmente mais alta. Após os primeiros seis 
meses, a mortalidade dos sobreviventes se esta- 
bilizou até pelo menos um ano de observação, 
o que sugere que a mortalidade aumentada nos 
primeiros seis meses era ainda relacionada ao 
quadro agudo (Figura 27.1). 

Elevação de mortalidade após um ano tam- 
bém foi observada recentemente entre parti- 
cipantes de estudo randomizado e controlado 
com o objetivo de testar a posição prona em 
pacientes com SDRA. Nesse estudo, os autores 
observaram mortalidade de 60% após um ano 
da SDRA, sendo que 12% da mortalidade ocor- 
reu entre 6 e 12 meses após a randomização. 

Também recentemente, em coorte prospec- 
tiva que acompanhou pacientes com SDRA ne- 
cessitando de ventilação mecânica, observou-se 
aumento crescente da mortalidade até um ano 
do diagnóstico. Após trinta dias do diagnósti- 
co, a mortalidade observada foi de 44%, au- 
mentando para 52% após noventa dias, e para 
62% após um ano de acompanhamento. A 
mortalidade ficou estável após um ano, com 
mortalidade de 64% após dois anos. 
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= Figura 27.1 Curva de sobrevida após um ano de acompanhamento de pacientes com SDRA (Adaptada 
de Angus e col., 2001). A sobrevida de 28 dias (69%) superestima a sobrevida de seis meses desse grupo 


de pacientes (56%). 
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Mortalidade de sobreviventes de sepse 


Entre pacientes com sepse, a variabilida- 
de de mortalidade dos sobreviventes da UTI é 
grande. Uma revisão sistemática de desfechos 
após a alta hospitalar incluiu 17 estudos que 
avaliaram a mortalidade em um ano, e esta va- 
riou de 7% a 43%. Entre os quatro estudos que 
compararam a mortalidade após um ano, com 
um grupo controle, a mortalidade de pacien- 
tes com sepse sempre foi superior. De maneira 
similar ao que se observa na SDRA, há tam- 
bém, entre pacientes sobreviventes de sepse, 
mortalidade tardia atribuível ao quadro agudo 
mesmo após a alta hospitalar. Em um estudo 
com pacientes com sepse grave, por exemplo, 
a mortalidade posterior à alta hospitalar foi de 
16%, 28%, 41% e 45% na UTI, no hospital, e 
após um e dois anos da internação na UTI. 

Em resumo, os dados publicados até o mo- 
mento mostram que a mortalidade atribuível a 
condições agudas que motivam a internação na 
UTI é maior quando são avaliados períodos de 
tempo de seis meses a dois anos após a admis- 
são à UTI. Essa mortalidade somente em parte 
pode ser atribuída a comorbidades apresenta- 
das antes da admissão na UTI, sugerindo que 
sequelas do quadro agudo contribuem para a 
mortalidade tardia dos sobreviventes da terapia 
intensiva. 


Mortalidade geral de sobreviventes 
da UTI 


Comparações de pacientes admitidos na 
UTI com outros grupos, como a população 
moradora nos arredores dos hospitais em estu- 
do ou de pacientes internados em enfermarias 
também demonstram mortalidade adicional 
entre os sobreviventes da terapia intensiva. 

Um estudo finlandês da década de 1990 
comparou 12.180 pacientes internados na UTI 
com a população geral, mostrando mortalidade 
3,3 vezes maior entre os sobreviventes da UTI 
em relação à população geral da Finlândia. A 
mortalidade tornava-se semelhante após dois 
anos de observação. 

Em 2010, uma análise retrospectiva de pa- 
cientes com mais de 65 anos de idade avaliou 
a mortalidade por três anos após a internação 
na UTI. Após seis meses de acompanhamen- 
to, a mortalidade dos sobreviventes da UTI 
foi de 14%, em comparação a 11% entre pa- 
cientes controles sobreviventes de internação 


hospitalar sem necessidade de cuidados inten- 
sivos. Após três anos da internação, a diferença 
persistia. Analisando apenas os sobreviventes 
de UTI submetidos à ventilação mecânica, a 
mortalidade foi significativamente maior em 
relação a pacientes controles internados no 
hospital (58% versus 33%) após três anos, sen- 
do a diferença mais importante observada nos 
primeiros seis meses (30% versus 10%). 

Entre os fatores de risco associados com a 
mortalidade tardia de pacientes críticos, sem 
dúvida, a idade e a presença de comorbidades 
se destacam. Porém, evidências recentes suge- 
rem que a ocorrência da doença aguda crítica 
possa alterar o perfil de risco dos pacientes em 
relação ao risco pré-UTI. Um estudo recen- 
te, por exemplo, sugere aumento no risco de 
eventos cardiovasculares nos pacientes sobre- 
viventes de sepse grave. Outro estudo sugere 
aumento independentemente do risco de mor- 
te tardia associado à disfunção renal na UTI, 
mesmo que leve. 


Avaliação da qualidade de vida 


Outro desfecho importante a ser observado 
no acompanhamento após a alta do hospital de 
pacientes críticos é a qualidade de vida, que 
busca avaliar a recuperação dos pacientes so- 
breviventes de uma maneira global. A grande 
dificuldade e limitação dessa avaliação é a falta 
de um valor confiável pré-internação, além da 
subjetividade associada com o conceito de qua- 
lidade de vida. 

Os instrumentos utilizados para avaliar a 
qualidade de vida dos sobreviventes da terapia 
intensiva são questionários respondidos pelos 
sobreviventes, que podem ser questionários de 
qualidade de vida de uso geral, como o SF-36 
e o EQ-5D, ou específicos para sintomas respi- 
ratórios, como o questionário respiratório do 
Hospital Saint George (SGRQ). Alguns desses 
questionários dividem a avaliação da qualidade 
de vida em domínios como função física, social 
e afetiva, o que permite especificar os domínios 
mais afetados. 

Em geral, a qualidade de vida dos sobre- 
viventes de internação na UTI é menor que a 
de controles da população geral. Em revisão 
sistemática de 53 artigos avaliando a qualidade 
de vida após um ano ou mais da admissão na 
UTI utilizando SF-36 ou EQ-5D, observou-se 
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que pacientes sobreviventes de internação na 
UTI tinham menor qualidade de vida quando 
comparados com a população geral pareada 
por sexo e idade. As piores reduções na quali- 
dade de vida eram vistas em sobreviventes de 
SDRA, ventilação prolongada, trauma grave e 
sepse grave. 

Em outro estudo avaliando 1.663 pacientes 
com mais de 18 anos de idade, que permane- 
ceram mais de 24 horas na UTI, observou-se 
que os pacientes sobreviventes da UTI apre- 
sentaram redução dos parâmetros de qualidade 
de vida em todos os domínios do questionário 
SF-36 e EQ-5D quando comparados com a po- 
pulação que morava nos arredores do hospital. 
Pior qualidade de vida entre os sobreviventes 
de UTI foi observada desde a primeira avalia- 
ção, seis meses após a admissão na UTI, até a 
última avaliação 36 meses após a alta da UTI. 
Não houve melhora significativa após 36 meses 
de avaliação, com exceção do domínio da capa- 
cidade física e da função social do SF-36. 

Um estudo comparou a qualidade de vida 
após um ano da internação de 77 pacientes 
com SDRA com 73 pacientes internados na 
UTI e pareados por escore de gravidade, idade 
e comorbidades. Os pacientes com SDRA apre- 
sentaram redução de qualidade de vida e mais 
sintomas respiratórios. Embora quase todos os 
aspectos da qualidade de vida tenham sido afe- 
tados, os domínios associados com limitação 
física foram os mais prejudicados. Somente a 
função emocional estava poupada em pacientes 
com SDRA em relação ao grupo controle. 

Nesse mesmo estudo, o questionário espe- 
cifico de qualidade de vida que aborda a dis- 
função respiratória (SGRQ) mostrou redução 
em todos os domínios, principalmente sinto- 
mas e atividade, sugerindo que sequelas físicas 
e sintomas pulmonares são os mais associados 
com as limitações desses pacientes. Esse estudo 
também mostrou que pacientes com SDRA e 
sepse têm mais disfunções relacionadas à qua- 
lidade de vida do que pacientes com SDRA as- 
sociada a trauma. 

Em pacientes com SDRA, um estudo com 
acompanhamento dos sobreviventes por cin- 
co anos demonstrou que o componente físico 
relacionado à qualidade de vida permaneceu 
abaixo do esperado após cinco anos da admis- 
são à UTI. Houve melhora precoce no grupo 
com idade menor que 52 anos, porém todos os 


grupos mantiveram redução nesse componente 
após cinco anos. 

Revisão sistemática avaliando pacientes so- 
breviventes de sepse mostrou redução progres- 
siva da qualidade de vida. Em pacientes com 
sepse grave, a qualidade de vida ajustada por 
sexo e idade foi menor em relação à população 
geral após um ano e meio, após a admissão na 
UTI, embora a qualidade de vida pré-UTI esti- 
mada já fosse menor do que a população geral 
pré-UTI. 

Em resumo, vários estudos demonstram 
redução da qualidade de vida entre pacientes 
sobreviventes da UTI. Diferentes grupos de 
diagnóstico de internação na UTI apresentam 
menor qualidade de vida, o que sugere um pa- 
pel da UTI na redução adicional da qualidade 
de vida após a alta, principalmente em relação 
aos aspectos físicos. 


Combinando mortalidade e qualidade 
de vida 


Pensando em diferenciar pacientes sobrevi- 
ventes com boa qualidade de vida após a alta 
da UTI e pacientes com múltiplas disfunções e 
qualidade de vida reduzida após a alta, alguns 
autores têm associado mortalidade com o valor 
de qualidade de vida, combinando assim qua- 
lidade com quantidade de vida em um único 
índice. 

Esse índice é chamado de sobrevida ajus- 
tada pela qualidade de vida (QALY — quality- 
-ajusted life years). O QALY estima o tempo de 
sobrevida dos pacientes e ajusta pela qualidade 
de vida, obtendo-se assim um ganho médio de 
sobrevida ajustado pela qualidade de vida. 

Para calcular o QALY é preciso multiplicar 
o tempo de sobrevida pela qualidade de vida. 
Assume-se que a qualidade de vida varia de 
zeroa 1, sendo O a morte e 1 qualidade de vida 
máxima. Um ano de vida com perfeita saúde 
vale um QALY = 1 ano de vida X qualidade 
de vida máxima, ao passo que um ano de vida 
doente vale menos do que 1. QALYs podem 
ser vistos, portanto, como “anos vividos com 
saúde perfeita”: metade de um ano vivido em 
perfeita saúde é equivalente a 0,5 QALY (0,5 
ano X 1 qualidade de vida), o mesmo que um 
ano de vida em uma situação com qualidade 
de vida intermediária, por exemplo, com gra- 
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ves dificuldades de locomoção (1 ano X 0,5 
qualidade de vida). 

O QALY foi desenvolvido inicialmente para 
estudos de custo-efetividade de terapias caras, 
invasivas e com risco de sequelas. Em estu- 
dos de seguimento curto costuma-se calcular 
o número de QALYs para cada cem pacientes. 
Se os pacientes em seguimento sobreviverem 
por um ano com saúde perfeita, teremos 100 
QALYs/100 pacientes. Se todos os pacientes 
sobreviverem por um ano, mas a qualidade de 
vida não for perfeita, por exemplo, 0,6, tere- 
mos 60 QALYs/100 pacientes. Esse mesmo 
número seria obtido se apenas 60 dos 100 pa- 
cientes sobrevivessem por um ano, mas todos 
em saúde perfeita. 

Estudos observacionais que calcularam o 
QALY para sobreviventes de UTI obtiveram 
valores entre 36 e 44 QALYs/100 pacientes ao 
final de um ano. 


Distúrbios neurocognitivos e 
psíquicos em sobreviventes da UTI 


Os distúrbios neurocognitivos têm sido 
cada vez mais reconhecidos em pacientes so- 
breviventes da UTI. Esses distúrbios são va- 
riados, tais como alterações cognitivas de 
memória, fluência verbal e de função executi- 
va, e muitas vezes são subclinicos, o que difi- 
culta seu reconhecimento. 

Apesar de muitos pacientes críticos apre- 
sentarem nível de consciência reduzido duran- 
te a fase mais crítica de sua estada na UTI, a 
internação na UTI apresenta componentes que 
podem gerar traumas, como o diagnóstico de 
uma doença crítica, intubação e desmame da 
ventilação mecânica, e a ocorrência de pesade- 
los e alucinações que se associam com o desen- 
volvimento posterior de transtornos psíquicos 
como depressão e o estresse pós-traumático. 

Cerca de 70% dos pacientes sobreviventes 
de SDRA apresentam sequelas neurocognitivas 
na alta do hospital, e entre 20% e 50% mantêm 
sequelas após dois anos da alta. Atividades asso- 
ciadas com função executiva, memória, atenção 
ou que exigem processamento mental rápido 
tornam-se difíceis ou quase impossíveis para 
alguns desses pacientes. Graus semelhantes de 
disfunção são observados em pacientes vítimas 
de intoxicação por monóxido de carbono e ci- 
rurgia eletiva de revascularização miocárdica. 


Um estudo identificou, entre pacientes so- 
breviventes de SDRA, hipoxemia grave e es- 
tratégia conservadora de reposição volêmica 
como fatores de risco para o desenvolvimento 
de sequelas cognitivas. Outro estudo com mais 
de oitocentos pacientes identificou que quan- 
to maior o tempo em delirium na UTI, maior o 
risco de disfunção cognitiva. Não foi possível 
concluir se o uso de sedativos ou analgésicos 
teve relação com a cognição após a alta hos- 
pitalar. 

Entre sobreviventes de internação em UTI 
clínica, 32% dos pacientes apresentam disfun- 
ção neuropsicológica, sendo que 27% apresen- 
tam depressão na alta da UTI e 36% após seis 
meses. 

A prevalência de sindrome do estresse pós- 
-traumático em pacientes internados na UTI varia 
de 5% a 63%, dependendo da subpopulação es- 
tudada e do momento observado. Em pacientes 
com SDRA, a prevalência de sindrome do estres- 
se pós-traumático foi de 44% na alta hospitalar, 
25% após cinco anos, e 24% após oito anos. 
Como comparação, em pacientes sobreviventes 
de câncer, a prevalência varia de 2% a 39%, e em 
ex-combatentes no Vietnã de 2% a 15%. 

Entre os fatores associados com a síndrome 
do estresse pós-traumático, encontramos a pre- 
sença de memória de episódios da internação 
na UTI, presença de ansiedade na UTI, tempo 
de internação na UTI e tempo de ventilação 
mecânica, nível de sedação e uso de bloquea- 
dores neuromusculares. O uso de corticosteroi- 
des parece estar associado à redução do risco 
de síndrome do estresse pós-traumático. 


Alterações respiratórias em 
sobreviventes da UTI 


As alterações respiratórias em pacientes 
sobreviventes de UTI foram estudadas quase 
exclusivamente em pacientes com SDRA. Essas 
alterações costumam ser mais intensas quanto 
mais precoce for a avaliação, com reversão do 
quadro em boa parte dos pacientes. 

Em termos de função pulmonar, a altera- 
ção mais frequentemente detectada é a redução 
da capacidade de difusão, observada através 
da inalação de monóxido de carbono (D, <o)- 
Uma redução na D,,,, tem sido descrita com 
frequência após seis meses da internação pela 
SDRA. 


bJ::8 VENTILAÇÃO MECÂNICA — Princípios e Aplicação 


No subgrupo de pacientes acometidos por 
SDRA associada com infecção pelo vírus In- 
fluenza A H1N1, um estudo recente avaliou a 
função pulmonar após um ano, de pacientes 
que necessitaram de terapia de resgate através 
de oxigenação por membrana extracorpórea 
(ECMO) e, portanto, com disfunção respira- 
tória mais grave, comparados com pacientes 
que não necessitaram de ECMO. O grupo que 
necessitou de ECMO era mais jovem, apresen- 
tava SAPS III maior na entrada da UTI, e per- 
maneceu mais tempo sob ventilação mecânica. 
Como resultado, 75% dos pacientes do grupo 
ECMO e 64% dos pacientes do grupo sem 
ECMO apresentavam DLCO abaixo do 5º per- 
centil de normalidade, sem diferença estatística 
entre os grupos. 

A redução da capacidade vital forçada é 
descrita entre 15 e 45% dos sobreviventes de 
SDRA, e os distúrbios ventilatórios obstrutivos 
também são descritos variando de 0% a 30% 
dos pacientes. 

As alterações no parênquima pulmonar 
mais frequentemente observadas na tomografia 
de tórax de pacientes sobreviventes de SDRA 
são as alterações reticulares, mais comuns na 
região pulmonar ventral. A ocorrência de opa- 
cidades em vidro fosco é comum quando os 
pacientes são avaliados mais precocemente 
(Figura 27.2). Alterações típicas de fibrose pul- 
monar como bronquiectasias de tração e faveo- 
lamento são raras. 


= Figura 27.2 Tomografia de tórax mostrando reti- 
culado de regiões ventrais pulmonares (seta) de 
paciente após seis meses de SDRA. 


Pacientes sobreviventes de SDRA associada 
com infecção pelo vírus Influenza A H1N1 apre- 
sentam predominantemente opacidades em vi- 
dro fosco (Figura 27.3), que afetam pequena 
porcentagem do parênquima pulmonar após 
um ano de avaliação. São comuns alterações 
tomográficas como bandas parenquimatosas e 
distorções de septo (Figura 27.4). 


a Figura 27.3 Áreas de vidro fosco (setas e todo o 


pulmão esquerdo) após um mês de SDRA secun- 
daria à infecção pelo vírus Influenza A H1N1. 


g 


= Figura 27.4 Bandas parenquimatosas (setas) e 
distorção arquitetural após seis meses de SDRA 
secundária ao virus Influenza A H1N1. 


Até o momento, não é possível identificar 
o papel das estratégias ventilatórias em reduzir 
as sequelas respiratórias secundárias à SDRA. 
Somente um estudo que utilizou tratamento 
com óxido nítrico conseguiu mostrar melhora 
da função pulmonar no grupo tratamento em 
relação ao grupo controle. 


Disfunção física e neuromuscular 


É comum observar perda de peso significa- 
tiva em pacientes graves após a internação na 
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UTI. No momento da alta da UTI, pacientes so- 
breviventes de internação por SDRA perderam 
em média 18 quilogramas, e 71% dos pacientes 
retornaram ao peso anterior após um ano. Mui- 
tas disfunções observadas após a alta da UTI 
são atribuídas à perda de peso e desnutrição, 
entre elas anemia, alopecia, amenorreia e risco 
aumentado de osteoporose. 

O achado de fraqueza muscular adquiri- 
da na UTI ocorre em 25% dos pacientes que 
permaneceram mais de sete dias em ventila- 
ção mecânica. Entretanto, quando utilizados 
testes eletrofisiológicos que não dependem da 
colaboração dos pacientes, a porcentagem de 
polineuropatia alcança 58%. Em populações 
de maior risco, como pacientes com sepse e 
disfunção de órgãos, a incidência de fraqueza 
muscular pós-UTI pode variar de 50 a 100%. 

Em pacientes com diagnóstico de polineu- 
ropatia e/ou miopatia do doente crítico, acom- 
panhamento pós-UTI entre dois dias e oito 
anos demonstrou que em torno de 30% dos 
pacientes não conseguiam respirar e andar de 
forma independente. Alterações graves como 
tetraparesia, tetraplegia e paraplegia foram ob- 
servadas em 28% dos casos. Alterações leves 
como perda sensitiva nos pés e nas mãos, atro- 
fia muscular, hiperalgesia e pé equino flácido 
foram comuns mesmo em pacientes com recu- 
peração funcional. 

Dos fatores associados com o desenvolvi- 
mento de fraqueza muscular adquirida na UTI, 
o tempo de imobilização e o tempo de inter- 
nação na UTI têm se mostrado como fatores 
importantes. Entre outros fatores de risco, são 
descritos: a idade dos pacientes, a presença de 
SIRS, a gravidade da doença aguda na interna- 
ção na UTI, a ocorrência de hiperglicemia na 
internação na UTI, e o uso de corticosteroides. 

A relação entre o uso de bloqueadores neu- 
romusculares e a ocorrência de fraqueza muscu- 
lar adquirida na UTI ainda não é clara. Embora 
clássica, a ocorrência de grave miopatia em pa- 
cientes asmáticos em ventilação mecânica pro- 
longada, que recebem corticosteroides em altas 
doses, associados com os bloqueadores neuro- 
musculares, os estudos clínicos realizados até 
o momento não demonstraram uma associa- 
ção bem-estabelecida. Em estudo recente, que 
comparou o uso do bloqueador neuromuscu- 
lar cisatracúrio, infundido continuamente por 
48 horas em pacientes com SDRA, comparado 


com placebo, não houve diferença na ocorrên- 
cia de fraqueza muscular adquirida na UTI ou 
na dispneia medidas após 28 dias da admissão 
na UTI. Da mesma forma, dois grandes estu- 
dos longitudinais recentes não mostraram essa 
relação. Possivelmente a imobilidade produzi- 
da pelo uso prolongado de doses elevadas de 
bloqueadores neuromusculares deve aumentar 
o risco de fraqueza muscular, entretanto, não 
existe evidência até o momento de que o uso 
de bloqueadores neuromusculares por curto 
intervalo de tempo, na fase aguda do tratamen- 
to intensivo, se relacione com a ocorrência de 
fraqueza muscular nos pacientes sobreviventes 
de doenças críticas. 

Testes de esforço também têm sido utiliza- 
dos para avaliar os pacientes sobreviventes de 
doenças críticas, porém geralmente em estudos 
pequenos. Pacientes sobreviventes de SDRA me- 
lhoram progressivamente a distância caminhada 
em 6 minutos, porém após um ano o valor ob- 
servado ainda é baixo, 66% do valor esperado. 
Quando avaliados por teste cardiopulmonar de 
esforço, 50 a 80% dos pacientes sobreviventes 
de SDRA apresentam alteração do gradiente 
alvéolo arterial. Em pacientes sobreviventes de 
SDRA pelo virus Influenza A H1N1, 18% dos pa- 
cientes apresentaram gradiente alvéolo arterial 
anormal no pico do exercicio. 


Conclusão 


Pacientes sobreviventes de UTI têm morta- 
lidade tardia elevada, observada até dois anos 
após a alta, em especial pacientes sobreviven- 
tes de sepse e SDRA. Além disso, sobreviven- 
tes de UTI apresentam incidência elevada de 
alterações respiratórias, distúrbios cognitivos, 
depressão, estresse pós-traumático e fraqueza 
muscular, responsáveis por grave impacto em 
sua qualidade de vida e capacidade para re- 
tornar ao trabalho. Essas alterações frequente- 
mente persistem após seis meses a um ano da 
internação, e um acompanhamento multipro- 
fissional desses pacientes após a alta da UTI é 
fundamental para a reabilitação completa. 
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